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There is nothing fuzzy in fuzzy logic. 
LOFTI A. ZADEH 
Cuando la única herramienta que tienes es un martillo, todo comienza a parecer un clavo. 
LOFTI A. ZADEH 
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ESTRUCTURA GLOBAL DEL PROYECTO 
Con el fin de facilitar la comprensión de los conceptos, modelos y sistemas empleados en el 
desarrollo del presente estudio, se ha realizado previamente una introducción histórica y análisis de 
situación actual en relación tanto con la problemática de la información en Medicina, como de la 
estructura básica de los sistemas de monitorización y clasificación de pacientes, en la cual se resumen 
las bases esenciales de la misma. 
A continuación, una segunda sección detalla de forma resumida los conocimientos actuales en 
cuanto al comportamiento biológico de las infecciones del tracto respiratorio inferior, así como las 
pautas de actuación basadas en las  Guías de Práctica Clínica. Cabe decir en este punto que se ha elegido 
como base del estudio el manejo de las infecciones del tracto respiratorio inferior dada su versatilidad 
desde el punto de vista clínico-analítico y las posibilidades que la adaptación de las Guías de Práctica 
Clínica a la Lógica Difusa ofrecen, como es el modelado matemático de los procesos puramente clínicos, 
analíticos y/o mixtos, así como el carácter evolutivo de la patología, lo que permite analizar conceptos 
de cronobiología y respuesta terapéutica, entre otros. Por tanto, no es el fundamento del proyecto de 
investigación el análisis de esta patología, sino la posibilidad de adaptación del manejo de la misma a la 
perspectiva de la Lógica Difusa. Es éste, pues, el principal motivo por el cual dicha revisión bibliográfica 
queda relegada al apartado de introducción. 
Finalmente, en un tercer apartado introductorio se detalla el modelo matemático de la Teoría 
de Conjuntos Difusos y Lógica Difusa, con ejemplos clínicos y gráficos que facilitan su comprensión. Se 
detallan igualmente algunos conceptos relativos a la adaptación de Guías de Práctica Clínica a la Lógica 
Difusa llevados a cabo en publicaciones previas, con las limitaciones asociadas a los mismos. 
La cuarta sección, correspondiente a “Material y Métodos”, detalla el modelo teórico generado 
para resolver las cuestiones planteadas y su aplicación metodológica, así como el estudio prospectivo 
llevado a cabo para verificar o refutar la aplicabilidad del modelo desarrollado. 
En la quinta sección se detallan los resultados obtenidos en base a la aplicación del modelo 
sobre los pacientes individuales del estudio de cohortes asociado, así como los apreciables tras su 
aplicación a la globalidad de los pacientes como entidad clínica. 
En la sexta y última sección se enumeran las conclusiones obtenidas en base a los resultados 
previos, relativos tanto a la fase de desarrollo del sistema como a la fase de análisis del mismo. 
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1. INTRODUCCIÓN (I). PROBLEMÁTICA DE LA
INFORMACIÓN EN MEDICINA. RESUMEN
HISTÓRICO. SISTEMAS DE MONITORIZACIÓN Y
CLASIFICACIÓN DE PACIENTES. 
Cuando el profeta, un hombre gordo satisfecho de sí mismo, 
Llegó a la cima de la montaña, 
Exclamó: “¡Ay de mi sabiduría! 
Intenté ver buenas tierras blancas 
Y malas tierras negras. 
Pero el panorama es gris”. 
STEPHEN CRANE. 
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1.1 PROBLEMÁTICA  DE LA INFORMACIÓN EN MEDICINA. EL PENSAMIENTO MÉDICO. 
RESUMEN HISTÓRICO HASTA LA ACTUALIDAD. 
 
Ludwik Fleck (1896-1961), médico y filósofo, escribió un libro en 1935 
titulado “Génesis y Desarrollo de un hecho científico”, considerado 
actualmente un clásico de la Historia de la Ciencia, pero ampliamente 
desconocido hasta su traducción al inglés en 1970 (1). En dicho libro indicaba 
que la verdad en la ciencia existe en función de una particular forma de 
pensar por el conjunto de científicos o personas que comparten e 
intercambian opiniones o mantienen un cierto grado de interacción 
intelectual, lo que denominó “el pensamiento colectivo”. Así, incorporó 
dicha forma de pensar a sus investigaciones en el campo de la Filosofía de la 
Medicina, apuntando mediante dicha noción de “la relatividad de la verdad”, 
que las enfermedades eran una construcción de los médicos y no existían 
como entidades objetivas: 
 
FIGURA 1. LUDWIK FLECK 
“Cualquier ente propio del conocimiento médico difiere en principio de aquél del conocimiento 
científico. Mientras que un científico estudia fenómenos normales, típicos, el médico estudia lo atípico, 
mórbido o anormal. Es evidente que encuentra en el camino una gran variedad y rango de individualidad 
en dichos fenómenos, que forman un gran número de entidades sin unidades claramente delimitadas, 
abundando los estados transicionales, sin fronteras claras. No existe una frontera estricta entre lo que es 
sano y lo que es enfermo, y nunca se encuentra de forma exacta el mismo cuadro clínico. Pero este 
campo extremadamente rico con tan grandes variaciones es el constructo mental en el que se 
fundamentan las tareas cognitivas de la Medicina. ¿Se puede encontrar una ley para los fenómenos 
irregulares? Este es el problema fundamental del pensamiento médico. ¿De qué forma deben analizarse 
y qué relaciones se deben establecer en orden de obtener una comprensión racional?” (1). 
Con este razonamiento Fleck remarcó 2 puntos fundamentales: 
o La explosión del conocimiento en la ciencia médica : el progreso acelerado conlleva la 
aparición de un gran número de entidades mórbidas y relaciones entre éstas. La investigación 
médica intenta buscar en este caos primordial leyes y relaciones, para lo cual la estadística 
juega un papel fundamental. No obstante, la mayor parte de las observaciones eliminan el 
carácter individual del elemento mórbido y la estadística empleada de forma exclusiva no 
permite mantener el concepto fundamental del conocimiento médico, que es el concepto de 
unidad clínica. Así, los elementos mórbidos son agrupados en ciertos tipos, produciendo leyes 
de orden superior, porque son más hermosas y generales que los fenómenos reales, más 
difíciles de comprender. Estas imágenes ficticias ideales, conocidas como unidades mórbidas, 
son la moneda de uso común en el razonamiento médico, sin corresponder en realidad de 
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o La ausencia de bordes definidos entre dichos fenómenos : existen varios estados
mórbidos y síndromes constituidos por síntomas subjetivos, para los cuales no se ha
encontrado un lugar definido y es difícil que se alcance en algún momento. Aparentemente, es
muy difícil definir bordes netamente definidos entre síntomas diversos en el conjunto de todos
los síntomas y entre varias enfermedades en el conjunto de enfermedades. En su lugar
encontramos transiciones difuminadas de una entidad a la otra y quizás mínimas variaciones
son la razón de que un médico diagnostique una enfermedad x en lugar de una enfermedad y.
Tan solo 15 años tras la publicación de la teoría de Fleck, la rápida acumulación de datos 
procedentes de la investigación biomédica llevó a plantear el uso de los ordenadores en el campo  
específico del diagnóstico y monitorización de pacientes. Sin embargo, no tardaron en surgir numerosos 
problemas, debido a que en el mundo real existe mucho conocimiento no perfecto, es decir, 
conocimiento vago, impreciso, incierto, ambiguo, inexacto o probabilístico por naturaleza. Por ejemplo, 
si consideramos el punto de corte 1,80 m como límite para considerar a una persona alta, aquélla que 
mide 1,7999 m deja de ser alta, situación que no se corresponde con la realidad.  
Algunos científicos argumentaron que sería ideal contar con una herramienta que permitiese 
caracterizar las alturas de los pacientes, por ejemplo, de modo que las transiciones entre conjuntos 
fuesen suaves, con lo que reproduciríamos la realidad mucho más fielmente. Aquí entraban en juego los 
postulados de Ludwik Fleck ya que en la pregunta básica en Medicina “¿qué enfermedad tiene un 
paciente con un determinado conjunto de signos y síntomas?” existe un grado de incertidumbre 
implícito. Esto se debe a que la relación entre los signos-síntomas y enfermedades es en cierto grado 
variable (iguales síntomas y diferentes enfermedades) y, por otra parte, la secuencia de eventos y datos 
disponibles puede no ser conocida con exactitud, por lo que considerar toda la información como exacta 
lleva a destinos equivocados en muchas ocasiones (el paciente puede proporcionar datos erróneos, 
puede no estar seguro de otros datos, puede desconocer datos y existe subjetividad en la información 
del paciente y en nuestra percepción de la misma, por ejemplo). 
Se reforzaba así de forma intensa el concepto de incertidumbre en Medicina, siempre presente 
en mayor o menor grado en el proceso mental empleado para alcanzar el diagnóstico de un paciente: el 
razonamiento médico parte de un gran conjunto en el que se incluyen todas las posibilidades 
diagnósticas y se van construyendo subconjuntos acotados en función del grado de incertidumbre 
asociado a cada diagnóstico, recurriendo a medidas de probabilidad y a la intuición. 
Teniendo en cuenta la importancia de la incertidumbre en el diagnóstico médico, se 
catalogaron dos subtipos de la misma (2): 
o Incertidumbre estocástica: trata sobre la incertidumbre acerca de la ocurrencia de
un cierto evento y se cuantifica por un grado de probabilidad (ejemplo: la probabilidad
de neumonía bacteriana es de 0,8).
o Incertidumbre léxica o imprecisión : se basa en el lenguaje de comunicación de los
humanos, según el cual la probabilidad es más bien percibida que cuantificada
matemáticamente (ejemplo: probablemente es una neumonía bacteriana).
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A su vez, se clasificaron las fuentes de incertidumbre en 3 áreas generales (2): 
o Deficiencias de la información: la información disponible puede ser incompleta, 
errónea o imprecisa. 
o Características propias del mundo real : el mundo real no es determinista, ya que 
las mismas causas producen efectos diferentes en distintas personas. 
o Deficiencias de los modelos que intentan explicar el mundo real : los modelos 
son generalmente incompletos o inexactos. 
Por tanto, en el proceso de diagnóstico médico existen, entre otras, las siguientes fuentes de 
incertidumbre: 
o Datos previos: información disponible sobre el paciente. 
o Anamnesis: información normalmente proporcionada por el paciente y su familia, 
con un carácter subjetivo e impreciso. 
o Examen clínico: el médico normalmente obtiene datos objetivos, pero en muchos 
casos la frontera entre la normalidad y la patología es imprecisa. 
o Resultados de laboratorio y otras pruebas diagnósticas: están sujetos a un 
cierto grado de error procedente de numerosos orígenes. Su significado también está 
sujeto a interpretación, que puede ser errónea total o parcialmente. 
Teniendo en cuenta estas premisas, se produjo a partir de la década de 1950 una intensa 
colaboración entre médicos, matemáticos, informáticos e ingenieros electrónicos, que convirtieron poco 
a poco la Medicina en una ciencia mucho más cuantitativa de lo que ya era. Dentro de dicho proceso de 
cuantificación, se escogieron los métodos cuantitativos o numéricos de razonamiento incierto, frente a 
los cualitativos (empleados tradicionalmente cuando no existía información suficiente y basados en la 
realización de suposiciones que serían modificadas conforme se adquiriese nueva información). 
El primer método en emplearse, durante las décadas de 1960 y 
1970, fue el tratamiento probabilista, propuesto inicialmente en el siglo 
XVIII por Bayes y Laplace, en el que se considera la probabilidad como 
una medida de la creencia personal. Sin embargo presentaba 2 grandes 
problemas: 
? Crecimiento exponencial de los parámetros : para 
evitarlo se introdujeron hipótesis simplificadoras, que 
eran básicamente la exclusividad de los diagnósticos y 
la independencia condicional de los hallazgos. A pesar 
de esto, se requerían grandes bases de datos, rara vez 
disponibles, por lo que se recurría a estimaciones 
subjetivas (poco fiables). 
 
FIGURA 2. THOMAS BAYES 
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? Escasa verosimilitud de las
hipótesis: especialmente la de
independencia condicional.
De forma simplificada, la metodología previa empezó a 
implementarse en forma de puntuaciones diagnósticas, según las cuales 
a cada valor concreto o intervalo de valores concreto de un parámetro A 
se le asignaba una puntuación X. La suma de las puntuaciones indicaba la 
situación del paciente, generalmente su nivel de gravedad. La 
comparación de la puntuación de forma evolutiva permitía en algunos 
casos determinar el curso clínico del paciente. Sirva como ejemplo la 
escala de Wood-Downes-Ferres en el caso de la bronquiolitis. 
FIGURA 3. LAPLACE 
Las escalas diagnósticas se convirtieron así en un elemento de ayuda considerable en la práctica 
clínica diaria, vigente en el momento actual. Sin embargo, adolecían y adolecen de los mismos errores 
de base que las otras estructuras basadas en la lógica bayesiana o dicotómica: el uso de puntos de corte 
estrictos y la ausencia de una valoración global e individualista del paciente (la “unidad clínica” ya 
nombrada por Ludwik Fleck) al tratarse de puntuaciones resultado del análisis estadístico de 
poblaciones o muestras de las mismas. 
De forma más compleja, en ambas décadas se idearon sistemas de diagnóstico informatizado 
(precursores del sistema MYCIN), que evitaban grandes procesos de cálculo, con el consiguiente coste 
en tiempo para su aplicación por parte del médico en caso de realizarse de forma manual, basados tanto 
en las reglas de Bayes como en el análisis de factores y de decisión (3-6).  
Lee Browning Lusted, estomatólogo, y Robert Steven Ledley, ingeniero 
eléctrico y posteriormente fundador de la Fundación Nacional para la 
Investigación Biomédica (NBRF) establecieron en 1950 los pasos a seguir por 
dichos sistemas complejos para emular el proceso de diagnóstico médico (6,7): 
FIGURA 4. LEE 
BROWNING LUSTED 
1) Obtención de los datos (anamnesis, examen clínico y pruebas).
2) Evaluación de la importancia relativa de cada signo y síntoma,
asignando orden de importancia.
3) Diagnóstico diferencial comparando todas las enfermedades que se
parezcan de forma razonable al caso analizado.
4) Exclusión una a una de las enfermedades de la lista hasta que quede
únicamente una categoría definitiva o hasta que queden varias sin
poder determinar la naturaleza exacta de la analizada.
FIGURA 5. ROBERT 
STEVEN LEDLEY 
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Con estas premisas se desarrollaron numerosos sistemas complejos resultado de la estrecha 
colaboración entre dispares ramas científicas (8-12), consiguiendo grandes avances en el campo 
biomédico, así como en el de la informática (mejoría de la computación por tarjetas perforadas, por 
ejemplo). 
Sin embargo, los mismos problemas surgidos con los sistemas sencillos o puntuaciones 
diagnósticas, surgieron en los sistemas complejos: las proposiciones elementales de la lógica bayesiana 
bivaluada no eran suficientes para representar el modo de pensar médico en la toma de decisiones y 
proceso diagnóstico – monitorización. Por tanto, Lusted tuvo que reconocer que “la investigación en el 
campo del diagnóstico médico ha servido para enfatizar la necesidad de desarrollar mejores métodos de 
recolección y codificación de la información médica, así como para demostrar lo inadecuado del uso de 
los métodos matemáticos convencionales a la hora de trabajar con problemas biológicos” (13). 
Con el objetivo de mejorar los procesos previamente aplicados se desarrolló la programación 
mediante reglas (sistema DENDRAL) y el encadenamiento de reglas (sistema MYCIN). En este último 
sistema se asignó a cada regla un factor de certeza (valores de credibilidad a la conclusión que fueron 
proporcionados por expertos humanos y medían el grado en que la evidencia confirmaba positiva o 
negativamente la hipótesis), con gran éxito tras su aplicación al diagnóstico de las enfermedades 
infecciosas, consiguiendo diagnósticos y recomendaciones terapéuticas al menos tan buenos como los 
de los mejores expertos de la especialidad en aquel entonces. Sin embargo, existían reglas tan difíciles 
de justificar como la independencia condicional, correspondiendo a un subconjunto de probabilidad con 
una serie de suposiciones implícitas, por lo que el sistema debía perfeccionarse. De hecho, su aplicación 
en otros conceptos adolecía de numerosas complicaciones funcionales, lo que imposibilitaba su 
generalización y actualización de forma apropiada. 
El desarrollo de las redes bayesianas, modelo probabilista inspirado en la causalidad, que lleva 
asociado un modelo gráfico en el que cada nodo representa una variable y cada enlace representa, 
habitualmente, un mecanismo causal, tuvo un gran éxito en el contexto previo y se aplicó a numerosos 
sistemas, lo que permitió un gran desarrollo de la informática, entre otras cosas. Sin embargo, volvían a 
producirse con el tiempo las mismas incidencias que con los sistemas previos: aunque se perfeccionase 
el modelo, llegaba un momento en que su capacidad para reproducir los fenómenos del mundo real era 
muy limitada. 
Finalmente y de forma paralela a estas alternativas probabilísticas, se desarrolló la teoría de 
conjuntos difusos, que no analiza la incertidumbre, sino la vaguedad. Mientras que la incertidumbre se 
asocia al desconocimiento del valor exacto que puede tener una variable (por ejemplo, dentro de los 
conceptos tratados en esta tesis, “no sé qué valor de procalcitonina tiene el paciente X”), la vaguedad  
está en relación al conocimiento del valor de una función, denominada grado de pertenencia de una 
variable, cuyo valor exacto se conoce (siguiendo el mismo ejemplo, “no sé qué significa el valor de 
procalcitonina de 0,8 ng/mL que tiene el paciente X”). 
La lógica, procedente del griego “logos” (?????, razón, principio que gobierna el Universo), es 
el conjunto de reglas empleado para generar inferencias creíbles. La lógica basada en la teoría de 
conjuntos difusos recibe, por ende, el nombre de “Lógica Difusa”. Mientras que la lógica aristotélica y 
bayesiana, empleada hasta el momento actual en la inmensa mayoría de campos de la Medicina, como 
se ha expuesto previamente, se basa en el razonamiento exacto, es decir, es dicotómica o binaria y 
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admite únicamente resultados como verdadero-falso, 0-1, blanco-negro, etc, la lógica multivaluada 
admite varios valores de verdad posibles. 
La Lógica Difusa, concebida por Lofti A. Zadeh (14), profesor de la 
Universidad de California en Berkeley, pertenece a la lógica multivaluada y 
valora el mundo no como blanco-negro, sino como una escala de grises, en 
los extremos de los cuales se encuentran el blanco y el negro (sirvan aquí 
las paradojas del céntimo de euro necesario para ser millonario, el 
centímetro que convierte a una persona en alta, el grano de arena cuya 
eliminación convierte el montón de arena en un no-montón, el gramo que 
convierte a una persona con sobrepeso en obesa y la décima de grado que 
hace que un paciente tenga fiebre). 
 
FIGURA 6. LOFTI A. ZADEH 
La necesidad de trabajar con conjuntos difusos surge del hecho de que hay conceptos que no 
tienen límites claros (por ejemplo, una procalcitonina (PCT) de 0,7 ng/mL, ¿es alta?). La transición de la 
pertenencia o no pertenencia de un elemento es gradual. La lógica clásica, por tanto, es un caso especial 
de la Lógica Difusa, con la particularidad de que sus valores se encuentran en uno u otro extremo del 
espectro de grises, es decir, en el blanco o en el negro. 
La Lógica Difusa es útil cuando la complejidad del proceso a analizar es muy alta y no existen 
modelos matemáticos precisos, en procesos altamente no lineales, cuando ciertas partes de un sistema 
a controlar son desconocidas y no pueden medirse de forma fiable, cuando el ajuste de una variable 
puede producir el desajuste de otras, así como cuando se manejan definiciones y conocimientos no 
estrictamente definidos (imprecisos o subjetivos). Mientras que la estadística mide la probabilidad de 
que un evento futuro tenga lugar pero no nos dice en qué situación nos encontramos en realidad, la 
Lógica Difusa mide la ambigüedad de eventos que ya han ocurrido o están ocurriendo, es decir, valora lo 
que tenemos y le da un valor, a partir del cual podemos emplear la estadística o no, según nuestros 
objetivos. Expresado de otro modo, mientras que la probabilidad se refiere a la ocurrencia de ciertos 
eventos bien definidos dentro de un conjunto claro de posibilidades y puede calcularse basándose en la 
repetición de un experimento suficientes veces, los conjuntos difusos tratan conceptos de límites poco 
claros y miden el grado con el que se cumple cierto concepto o evento, sin relacionarse éste con los 
resultados de la repetición de experimentos. Por tanto, mientras que tras un experimento la 
incertidumbre que refleja la probabilidad se desvanece al conocer su resultado, los conceptos difusos 
manejados en dicho experimento siguen siendo válidos tras el mismo. A pesar de esta disyuntiva, 
existen autores que han trabajado en la aplicación de la Lógica Difusa a eventos que aún no han 
ocurrido, es decir, en su relación con la probabilidad, con resultados altamente prometedores (15). 
Mientras que en la teoría clásica de conjuntos un elemento pertenece o no a un conjunto, en 
los conjuntos difusos la frontera no está definida, por lo que cada elemento posee un grado de 
pertenencia con valor entre 0 y 1 (existen infinitos valores entre 0 y 1). El grado de pertenencia es la 
asociación entre el concepto difuso que se maneja y su calificación. En Matemáticas dicha asociación 
recibe el nombre de función y define el grado de pertenencia de esa calificación al concepto (conjunto 
difuso). La función, por tanto, es clave, aunque compleja de definir. No obstante, el grado de 
convergencia de la Lógica Difusa hacia la toma de decisión correcta es muy tolerante a la imprecisión 
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con que pueda definirse esa función, aunque no debería apartarse significativamente de un 
determinado valor de forma, como se verá en los capítulos de Metodología. La función, por otra parte, 
puede provenir de nuestra intuición o del resultado de otros estudios, por ejemplo, analizando estudios 
realizados previamente con cada variable (que definen el perfil difuso de la misma). 
Ya en 1969, Zadeh propuso la Medicina como una de las áreas posibles de aplicación de la 
teoría de conjuntos difusos: 
“Una enfermedad humana, por ejemplo, la diabetes, puede ser considerada como un conjunto 
difuso en el siguiente sentido: Si X denota la colección de estados del ser humano, la diabetes es un 
conjunto difuso, denominémoslo D, en X, caracterizado por una función de pertenencia ?D(x) que asocia 
con cada estado humano x ? X su grado de pertenencia en el conjunto difuso de diabetes”...”En algunos 
casos puede ser más conveniente caracterizar un conjunto difuso que representa una enfermedad no por 
su función de pertenencia, sino por su relación con varios síntomas que son difusos por naturaleza. Por 
ejemplo, en el caso de la diabetes un síntoma difuso puede ser el estrechamiento de las arterias. En este 
conjunto difuso en X denotado mediante A, podemos hablar de la relación de inclusión difusa entre D y A 
y asignar un número en el intervalo [0,1] para representar el “grado de contención” de A en D. En este 
caso, podemos proveer una caracterización parcial de D especificando los grados de contención de varios 
síntomas difusos A1,..., Ak en D. Cuando se ubican en una tabla, los grados de contención constituyen lo 
que se podría denominar una tabla de contención” (16). 
Si bien inicialmente, y de forma sorprendente, estas indicaciones no fueron consideradas por 
las publicaciones relacionadas, generalmente tesis doctorales que, de forma directa, se centraban en la 
aplicación de la Lógica Difusa de L.A. Zadeh al campo de la Medicina, pronto su propiedad intelectual fue 
recuperada, reconociéndose su contribución fundamental en el campo. 
Ya en 1980, el médico iraní-alemán y filósofo de la Medicina, Kazem Sadegh-Zadeh, analizó la 
naturaleza de la salud, enfermedad y entidades nosológicas concretas, definiendo dichos conceptos 
como “una cuestión de grado”. Así, en 1982 definió el concepto “patienthood” (que en el presente 
trabajo de investigación traducimos como “condición de paciente” al no existir ningún concepto similar 
en castellano) (16) como “estar afectado por una enfermedad”, siendo el concepto de “salud” su 
contrapuesto, es decir, “1-condición de paciente”. 
 
En el año 2000, Sadegh-Zadeh propuso la base de una nueva 
teoría, que combinaba la Lógica Difusa con los conceptos previos: 
“Siendo ? el conjunto de los estados del ser humano en un 
momento particular, tenemos un subconjunto difuso P de ?, formado por 
los estados de un conjunto de pacientes que presentan varios grados de 
pertenencia a subconjuntos que pueden denominarse dolor, pérdida de 
autonomía,... .  El grado en el que un individuo es un miembro de este 
subconjunto difuso P se denomina grado de “condición de paciente”. La 
función de pertenencia ?P(x) є [0,1] indica el grado de “condición de 
paciente” del individuo x є ?“. 
 
FIGURA 7. KAZEM SADEGH-
ZADEH 
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La salud y la enfermedad son, según esta teoría, estados difusos particulares de salud, ya que el 
“estado de salud” es, en realidad, una variable lingüística, como se verá más adelante. Según la filosofía 
de Sadegh-Zadeh, basada en la Lógica Difusa y otros postulados ya nombrados previamente, como los 
de Ludwik Fleck, las enfermedades pueden ser conceptualizadas como conjuntos difusos, perteneciendo 
los síntomas y signos a dichas enfermedades según grados de pertenencia particulares. Así, las 
enfermedades se convierten en entidades multidimensionales en lugar de fenómenos de bordes 
claramente delimitados. 
Las principales críticas contra la Lógica Difusa proceden en el momento actual de la corriente 
denominada “Medicina Basada en la Evidencia” (MBE), cuyo objetivo final es disminuir las dudas 
existentes en el proceso de toma de decisiones clínicas. Según la MBE, de forma experimental los datos 
extraídos mediante el análisis estadístico de poblaciones y muestras de las mismas, consistentes 
habitualmente en factores de riesgo de determinadas patologías y beneficios de los tratamientos, se 
pueden compilar en redes de decisión bayesianas, que arrojan como resultados riesgos y costes 
relativamente precisos. En relación con tratamientos y actuaciones concretas terapéuticas, por otra 
parte, las guías basadas en la MBE proveen al médico del número de pacientes a tratar (NNT) y del coste 
del tratamiento para prevenir un evento determinado como factores clave. 
Sin embargo, la propia base de la MBE, que es el origen de las críticas a la Lógica Difusa, es 
igualmente bayesiana, lo que implica que sus postulados sólo son aplicables a las poblaciones 
estudiadas o muestras analizadas así como, por extensión mediante cálculos estadísticos, a grupos 
similares que presenten las mismas características que éstas. Es decir, los resultados de la MBE, siempre 
y cuando estén basados exclusivamente en la lógica tradicional, sólo son aplicables a una muestra A, ya 
que su extrapolación a una muestra A*, similar a A pero no igual, infringe precisamente las bases de 
dicha lógica. Del mismo modo, los resultados de una muestra A analizada mediante lógica tradicional, no 
son aplicables a un paciente X, dado que X es tan solo similar a A, pero no es igual que A. La única 
posibilidad de mantener la vigencia de la lógica tradicional en la aplicación clínica de la MBE, sin 
contravenir los principios de la lógica clásica que emplea, es la realización de ensayos clínicos 
randomizados, por ejemplo, que cubran todas las combinaciones de factores, algo totalmente imposible 
ya que habría que realizar infinitos estudios con infinitas muestras y combinaciones diferentes. Por 
tanto, la decisión sigue quedando en realidad en manos del clínico cuando se emplea la MBE en muchos 
de los ámbitos de la práctica clínica. En conclusión, el principal problema del uso de la lógica 
probabilística es que la gran mayoría de probabilidades condicionales requeridas para las reglas 
bayesianas no están disponibles y las estimaciones subjetivas por expertos médicos podrían ser 
inconsistentes e imprecisas. 
El tiempo en que se dobla el conocimiento médico es actualmente inferior a 19 años, 
considerando que la evolución de esta cifra es logarítmica (17). Sin embargo, los libros disponibles por los 
médicos en sus puestos de trabajo suelen tener unos 10 años (18), por lo que en muchos casos sus 
contenidos han quedado obsoletos. El acceso informático a guías de práctica clínica basadas 
exclusivamente en los postulados bayesianos es uno de los mecanismos actuales más efectivos de 
formación continuada de los profesionales de la Medicina, ya que provee la información necesaria en el 
momento y lugar de consulta de forma integrada en el flujo de trabajo. No obstante, implica la asunción 
de la falacia previamente nombrada: asumir que el paciente X que estamos atendiendo es igual que la 
población o muestra A estudiada o que el conjunto de muestras analizadas (19). 
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Desde sus inicios con la teoría de conjuntos difusos, la Lógica Difusa se ha ido extendiendo en el 
ámbito de la Medicina, ocupando aquellos espacios en los cuales la lógica proposicional clásica no puede 
aplicarse sin contradecir sus propios principios fundamentales. Son numerosas las publicaciones al 
respecto, especialmente desde la década de 1990, como se puede ver en la tabla y gráfico siguientes, 
basados en los datos disponibles en Medline en relación a artículos con el texto “fuzzy” (difuso/a) o 
“membership function” (coeficiente de pertenencia), excluyendo aquéllos repetidos o partes de un 
mismo trabajo en base al resumen y autores (ver Tabla 1: número de artículos por año, G: Medicina en 
general, P: Pediatría de forma específica).
 
AÑO 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 
G 13 2 14 24 38 66 58 76 66 68 76 
P 0 0 3 5 5 6 6 4 14 24 32 
AÑO 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 
G 128 175 167 218 258 320 293 347 352 306 475 
P 37 37 33 44 43 55 49 61 57 61 64 
 
TABLA 1. ARTÍCULOS PUBLICADOS EN MEDLINE RELACIONADOS CON LA LÓGICA DIFUSA 
 
FIGURA 8. GRÁFICO ELABORADO CON LOS DATOS DE LA TABLA 1. 
 Por otra parte, se ha demostrado que los sistemas de soporte de decisiones deben ser 
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deben proveer acceso sólo a la decisión, sino también al conjunto de reglas clínicas de las que se deriva 
y, a ser posible, a la literatura que explica los principios subyacentes y la evidencia científica para las 
reglas de decisión. Forzar las guías de práctica clínica para que se expresen con la precisión de 
algoritmos informáticos es algo contrario a su naturaleza, ya que están diseñadas para ser interpretadas 
por el razonamiento de seres humanos inteligentes y con conocimientos clínicos. Por tanto, la lógica 
proposicional clásica es inadecuada igualmente para la incorporación de dichas guías en soportes 
informáticos. Sirvan como ejemplo los siguientes problemas, paradigma de las complicaciones a la hora 
de realizar la traslación de las guías a su equivalente en software, así como las soluciones “bayesiana” y 
“difusa” a los mismos (20-26): 
o Falta de información (no disponible en el registro electrónico, o muy imprecisa):
1. Bayesiana: incluir la información en el sistema a partir de ahora y perder todo lo
anterior.
2. Difusa: evitar su incorporación si la decisión es factible sin dicho dato. Limitar la
pertenencia de salida en comparación con otros datos si su presencia es
imprescindible.
o Términos inespecíficos  (frases como “otros factores de riesgo”, por ejemplo):
1. Bayesiana: que los especialistas especifiquen qué incluye y en qué medida, o bien
realicen una nueva guía basándose en nuevos estudios sobre dichos factores.
2. Difusa: el usuario define el grado de presencia de “otros factores de riesgo” o
especifica el grado de pertenencia máximo.
o Naturaleza probabilística de los datos de entrada y salida (calificadores como
“comúnmente” o “posiblemente”):
1. Bayesiana: sensibilidad y especificidad de los tests, riesgo relativo, coste-beneficio,….
2. Difusa: asignar coeficientes de pertenencia a dichos términos (incluidos los
probabilísticos si se desea).
o Vaguedad en la formulación de recomendaciones  (“se sugiere”, “se recomienda”, “se
debe considerar”):
1. Bayesiana: realizar nueva guía con frases explícitas.
2. Difusa: los factores de riesgo, el coste y la opinión de expertos pueden tener un valor
de pertenencia de salida. Decodificar las palabras escogidas (u otras respuestas del
sistema) en base al nivel de pertenencia.
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o Discordancia en las recomendaciones  (conflicto entre la guía clínica y el paciente real): 
1. Bayesiana: buscar errores en el conjunto de condiciones necesarias para realizar las 
recomendaciones o en los datos del paciente. 
2. Difusa: agregación de las variables de salida. 
3. Ambos: buscar elementos alternativos que soporten o refuten la recomendación. 
o Imprecisión de signos clínicos  (subjetividad o necesidad de interpretación de las medidas 
tomadas): 
1. Bayesiana: evitar medidas subjetivas en las guías. En caso de no poseer datos 
suficientes, realizar los estudios pertinentes y elaborar de nuevo las guías. Emplear 
límites definidos estrictos cuantitativos siempre. 
2. Difusa: funciones de pertenencia de términos subjetivos, de forma que se alcance la 
mínima imprecisión posible. 
3. Ambos: repetir la determinación si es práctico y coste-efectivo. 
 
1.2. SISTEMAS DE MONITORIZACIÓN Y CLASIFICACIÓN DE PACIENTES. 
 
En el momento actual se pueden distinguir tres sistemas principales de clasificación: 
1) Clasificadores de gestión  (los sistemas de clasificación de pacientes propiamente 
dichos). 
2) Clasificadores clínicos  (puntuaciones diagnósticas – scores de gravedad). 
3) Clasificadores de prioridad (sistemas de triaje). 
Hasta ahora los Sistemas de Clasificación de Pacientes (SCP), como tales, se han basado en 
sistemas de reglas que permiten la agrupación de todos y cada uno de los pacientes atendidos por un 
proveedor asistencial en un conjunto de grupos homogéneos (en base a distintos atributos entre los que 
destaca el coste esperado) a partir de información básica como la edad, el sexo, los diagnósticos y los 
procedimientos practicados. No obstante, tras estos sistemas únicamente se encuentra una clasificación 
de episodios asistenciales, cuya síntesis en conjuntos manejables por categorías clínicamente 
homogéneas y con isoconsumo tiene utilidad desde el punto de vista de la gestión y planificación 
sanitarias.  
Tradicionalmente se ha pensado que la caracterización de la tipología y complejidad de los 
episodios atendidos posibilita una medida equitativa de las necesidades de recursos y de los resultados 
globales para cada uno de ellos. Además, se considera que el nivel de detalle posibilita desde el punto 
de vista clínico identificar los potenciales de mejora en relación con otros hospitales para los mismos 
procesos. 
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Las citadas categorías de inclusión definen los Grupos Relacionados por el Diagnóstico (GRD) y 
se basan en un proceso de creación por pate de paneles de médicos y programas de análisis estadístico. 
Desde el punto de vista logístico se considera que para que un sistema de creación de GRD sea “práctico 
y lógico” debe tener las siguientes características: 
1) Información accesible: las características del paciente utilizadas en la definición de los
GRD deberían limitarse a la información recopilada de forma habitual en los informes del
hospital, es decir, a las fácilmente disponibles (edad, diagnóstico principal y secundario,
cirugía realizada). De lo contrario, no sería de aplicación uniforme entre hospitales.
2) Número limitado de GRD: con esto se asegura que para la mayoría de GRD cada hospital
tendrá la experiencia suficiente para poder realizar análisis comparativos estadísticos
significativos. De lo contrario, no se podrían establecer patrones ni comportamiento de
costes.
3) Patrón similar de consumo de recursos : permite establecer relaciones entre el tipo de
pacientes del hospital y el consumo de recursos del mismo. Si la intensidad de recursos es
similar implica que son relativamente parecidos para todos los pacientes dentro de cada
GRD, si bien siempre existe una cierta variación en esos mismos pacientes. En
consecuencia, es imposible predecir el consumo de recursos de un paciente concreto por
pertenecer a cierto GRD, pero se puede estimar el consumo global del grupo de pacientes
de dicho GRD.
4) Coherencia clínica (similaridad): la definición de cada GRD debe corresponderse en
cierto modo con la clínica de los pacientes, bien sea por compartir un mismo sistema
orgánico o bien una etiología común, respetando siempre que sea una misma especialidad
la que atienda a dichos pacientes. Además, se deben considerar todas las características
disponibles de los pacientes que pueden afectar a la intensidad de recursos médicos
empleados. Como consecuencia de este requisito existen más grupos de GRD que los
necesarios exclusivamente para explicar la intensidad de los recursos empleados.
Tanto los clasificadores de gestión, como los clasificadores clínicos y los de prioridad se basan 
hoy por hoy en la lógica bivaluada, con todas las ventajas e inconvenientes que ello conlleva. Se ha 
demostrado de forma fehaciente que los sistemas de triaje no permiten la identificación de ciertos 
grupos de pacientes, como podría ser aquéllos con infección bacteriana potencialmente grave en fases 
precoces de la misma. Del mismo modo, los clasificadores de gestión no tienen en cuenta a los pacientes 
que presentan complicaciones durante el ingreso, ubicándose en base al diagnóstico final, pero sin tener 
en cuenta el “recorrido clínico del paciente” de forma completa. Finalmente, los sistemas clasificadores 
clínicos, como son las escalas diagnósticas o puntuaciones de gravedad, presentan puntos de corte 
estrictos que llevan a situaciones cuanto menos absurdas, como es el hecho de que una décima de 
grado en la temperatura axilar justifique o no un ingreso hospitalario, o que esto mismo suceda unas 
horas antes de que el paciente cumpla los 4 meses de edad o transcurridas dichas horas, por ejemplo. 
El enfoque de dichos sistemas desde la perspectiva de la Lógica Difusa, siempre contando con el 
apoyo de la MBE tradicional en todos los aspectos en que esto sea posible y adecuado, supondría un 
gran avance en la práctica clínica. En el grupo particular de pacientes pediátricos, en el cual las 
investigaciones relacionadas son extremadamente escasas y prácticamente en su totalidad han sido 
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desarrolladas por investigadores no médicos (ingenieros principalmente), el interés es aún mayor si 
cabe, ya que existen numerosos aspectos tanto técnico-prácticos como filosófico-teóricos y 
matemáticos, propios de la aplicación de esta teoría a un ser vivo en desarrollo, que no han sido 
considerados, al menos de forma integrada. 
 
1.3. EJEMPLOS DE ALGUNAS APLICACIONES RECIENTES DE LA LÓGICA DIFUSA 
EN LA RESOLUCIÓN DE PROBLEMAS MÉDICOS. 
 
En Medicina el control difuso es especialmente recomendable en todas aquellas situaciones 
que impliquen procesos muy complejos, para los que no existe un modelo matemático simple, en 
aquellos procesos altamente no lineales y si el procesamiento del conocimiento experto 
lingüísticamente formulado puede ser desempeñado. 
La naturaleza imprecisa de los conceptos médicos y sus relaciones (las mejores y más precisas 
descripciones de las enfermedades, como hemos visto previamente, emplean términos lingüísticos 
imprecisos y vagos) es especialmente adecuada para el uso de la Lógica Difusa, ya que permite 
transformar entidades médicamente inexactas en conjuntos difusos, así como un enfoque lingüístico 
que puede ser trasladado posteriormente a los textos. Los propios conceptos de salud y enfermedad, 
que previamente eran mutuamente excluyentes, son considerados desde el punto de vista de la Lógica 
Difusa como procesos complementarios en un mismo continuum, como hemos comprobado en el 
apartado correspondiente a Sadegh-Zadeh en la introducción histórica (27-32): 
Recientemente, por ejemplo, se ha empleado con éxito la Lógica Difusa en la evaluación del 
envejecimiento arterial a partir de señales de distensión de la arteria empleando registros incruentos, 
en la clasificación y evaluación de costos de diabéticos ingresados, en el procesamiento digital de 
imágenes de fondo de ojo, etc. 
De forma general, las situaciones en que se ha empleado la Lógica Difusa en el ámbito médico 
incluyen: 
? Control y monitorización: análisis e interpretación de datos de laboratorio, identificación 
mediante piezas dentarias, neuromedicina, procesamiento de imágenes y señales (33), etc. 
? Técnicas de control difuso: controladores básicos, configuraciones de bucles abiertos 
(oxígeno de los respiradores, dosis de insulina, administración de sedantes) y cerrados 
(bloqueo muscular en enfermedades neurológicas (34), combinación de redes neurales y 
algoritmos genéticos, etc. 
? Análisis de datos biomédicos (35): técnicas diagnósticas funcionales para daño cerebral y 
respuesta a tratamientos, cáncer de pulmón y biomarcadores, identificación por medio de 
sistemas expertos, etc. 
A modo de conclusión, podemos decir que la secuencia lógica del pensamiento médico permite 
elegir, con una valoración de riesgo-beneficio, la mejor alternativa para el paciente y el conjunto. Este 
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tipo de decisiones pertenecen a la Lógica Difusa. Salvo escasas excepciones, los puntos de corte y la 
clasificación en escalas nominales son construcciones, ya que la vida real no es binaria, sino difusa. El 
desarrollo de scores para el diagnóstico, clasificación y monitorización en Pediatría ha seguido hasta el 
momento actual el sendero marcado por la lógica binaria. 
La consecución de un sistema de clasificación y monitorización de pacientes pediátricos basado 
en Lógica Difusa y la demostración de su funcionalidad supondría un gran cambio no sólo desde el punto 
de vista de la integración de la lógica multivaluada en los aspectos clínicos de la Pediatría, sino también 
en la propia percepción de la patología pediátrica en su globalidad, abriendo las puertas a un futuro de 
posibilidades hasta ahora desconocidas en su mayoría. 
La combinación de la lógica binaria, empleando los descubrimientos realizados mediante la 
aplicación de la Medicina Basada en la Evidencia en todos aquellos aspectos en los que ésta, según la 
exposición previa, es plenamente aplicable (todas aquellas situaciones en las cuales los conceptos 
pueden ser categorizados en 2 clases, de acuerdo con los axiomas de Kolmogorov y la teoría de la 
probabilidad), con la Lógica Difusa, de carácter multivaluado, permitirá la obtención de nuevas 
herramientas y mejores resultados para los problemas actuales y futuros propios de la práctica médica. 
La simplificación creada con el uso exclusivo del lenguaje probabilístico induce a errores cuando análisis 
poblacionales son asimilados a sujetos individuales, dado que los porcentajes poblacionales son 
diferentes a la situación individual de pacientes concretos en un momento determinado.  
Como hemos visto en la exposición previa, existen numerosos enfoques en relación a la 
percepción de las enfermedades o los propios estados de salud y enfermedad, cada uno de ellos con 
una posible integración más o menos compleja en sistemas como pueden ser las puntuaciones 
diagnósticas o los más complejos sistemas informáticos como pueden ser aquéllos basados en la 
informatización de las guías de práctica clínica. Sin embargo, cada uno de dichos enfoques tiene unos 
ámbitos de aplicación delimitados y permite optimizar el manejo de los pacientes de formas 
particulares. Ni la Medicina Basada en la Evidencia ni la Lógica Difusa resuelven por si solas todos los 
problemas existentes en el complejo mundo de las guías de práctica clínica, diagnóstico de pacientes y 
monitorización de los mismos. Sin embargo, la colaboración estrecha de ambas metodologías puede 
arrojar resultados mucho más satisfactorios de los conseguidos hasta el momento actual. Por una parte, 
la MBE tradicional nos permite determinar el comportamiento de las enfermedades de forma precisa en 
poblaciones y muestras, mientras que por otro lado la Lógica Difusa nos permite extrapolar dichos datos 
a pacientes concretos, incluyendo aspectos cualitativos de la valoración clínica y permitiendo obviar 
puntos de corte ficticios, como se verá más adelante en este trabajo de investigación. 
El grupo de pacientes pediátricos ha sido muy poco estudiado desde el punto de vista de la 
Lógica Difusa y no existen intentos de adaptación de guías de práctica clínica en la bibliografía hasta el 
momento actual. Considerando que la infección del tracto respiratorio inferior es muy prevalente en la 
edad pediátrica, el desarrollo de sistemas basados en Lógica Difusa y en la adaptación a la misma de las 
guías clínicas existentes para la clasificación y monitorización de estos pacientes podría resolver gran 
parte de los problemas expuestos, alcanzando resultados en un período relativamente breve de tiempo, 
dada la mayor capacidad de captación de pacientes para la comprobación  de la aplicabilidad del 
sistema. 
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1.4. OBJETIVOS DE LA TESIS. 
 
Dada la complejidad y amplitud de la temática a tratar, que abarca la totalidad de la Pediatría, 
se ha optado por contextualizar el desarrollo de la investigación en un segmento acotado de la misma, 
concretamente en la infección del tracto respiratorio inferior. De este modo, los objetivos del presente 
trabajo son: 
? Objetivos generales: 
1. Desarrollar un sistema de clasificación y monitorización de pacientes 
pediátricos con infección del tracto respiratorio inferior basado en la Teoría 
de Conjuntos Difusos y Lógica Difusa. 
2. Evaluar el sistema de clasificación y monitorización de pacientes pediátricos 
con infección del tracto respiratorio inferior basado en la Teoría de Conjuntos 
Difusos y Lógica Difusa desarrollado. 
? Objetivos específicos: 
? Fase de desarrollo del sistema: 
1. Desarrollar un sistema de inferencia difuso para la clasificación de 
los pacientes en función de su gravedad. 
2. Desarrollar un sistema de inferencia difuso para la clasificación de 
los pacientes en función de su etiología. 
3. Desarrollar un modelo hipercúbico difuso para la clasificación y 
monitorización de pacientes pediátricos con infección del tracto 
respiratorio inferior. 
? Fase de análisis y evaluación del sistema: 
1. Analizar el comportamiento dinámico de los pacientes en el contexto 
del modelo hipercúbico previamente desarrollado. 
2. Comparar el sistema de inferencia difusa para la clasificación y 
monitorización de pacientes con los modelos tradicionales. 
3. Determinar la existencia de relación entre las variables difusas 
generadas por el sistema y el destino final del paciente. 
4. Determinar la existencia de relación entre las variables difusas 
generadas por el sistema y la etiología de la infección del tracto 
respiratorio inferior. 
5. Determinar la existencia de relación entre las variables difusas 
generadas por el sistema y duración de la estancia hospitalaria. 
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1.5. HIPÓTESIS PLANTEADAS. 
1. Hipótesis 1: El sistema de inferencia difuso es capaz de determinar la gravedad de los
pacientes con mayor precisión que los sistemas actuales no difusos.
2. Hipótesis 2: El sistema de inferencia difuso es capaz de clasificar a los pacientes en
función de etiología bacteriana o no bacteriana con mayor precisión que los sistemas
actuales no difusos.
3. Hipótesis 3: El sistema de inferencia difuso es capaz de orientar el tiempo de estancia
hospitalaria.
4. Hipótesis 4: El sistema de inferencia difuso es capaz de orientar el destino del
paciente con mayor precisión que los sistemas actuales no difusos.
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2. INTRODUCCIÓN (II). INFECCIÓN DEL TRACTO
RESPIRATORIO INFERIOR. CONTEXTO ACTUAL. 
“¿Cuál de nuestros genes determina que seamos humanos?”. 
ANN GIBBONS. NATURE VOLUMEN 281, 4 DE SEPTIEMBRE DE 1998. 
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2.1. CONSIDERACIONES SOBRE LA INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO 
INFERIOR. PAUTAS DE ACTUACIÓN ACTUALES SEGÚN LA BIBLIOGRAFÍA: 
 
 2.1.1.  ESTRUCTURA DE LA REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA: 
 Las guías de práctica clínica son proposiciones desarrolladas de forma sistemática para ayudar a 
los médicos y pacientes en la toma de decisiones sobre los cuidados de salud apropiados en 
circunstancias clínicas específicas. Los atributos de las buenas guías clínicas incluyen validez interna y 
externa, reproductibilidad, aplicabilidad clínica, flexibilidad clínica, claridad, ser resultado de un proceso 
multidisciplinar, basarse en la evidencia y documentación clínica adecuada (36). 
 Para la elaboración del apartado actual se ha llevado a cabo una búsqueda bibliográfica en la 
base de datos PubMed de la National Library of Medicine, identificando todas aquéllas publicaciones 
existentes desde enero de 1980 hasta Julio de 2012 en las cuales se emitiesen recomendaciones 
relacionadas con la infección del tracto respiratorio inferior (términos empleados con filtro “child”: 
“pneumonia”, “respiratory tract infection”, “bronchiolitis”, “pneumoniae”, “Mycoplasma”, “lower 
respiratory tract infection”), teniendo especialmente en cuenta las indicaciones de los artículos más 
recientes y relevantes al respecto. Del mismo modo se han tenido en consideración los resúmenes 
publicados de comunicaciones a congresos internacionales relacionados (International Congress of 
Pediatric Pulmonology), así como las guías existentes en las diferentes instituciones internacionales 
implicadas (Pediatric Pulmonology and Sleep Medicine, American Academy of Pediatrics, American 
Thoracic Society, Pediatric Pulmonology Association, European Respiratory Society)  y los informes 
COCHRANE relacionados existentes. Se empleó el método GRADE (Grado de Recomendación, 
Valoración, Desarrollo y Evaluación) para asignar las fuerzas de recomendación y nivel de la evidencia 




efectos deseados y 
no deseados 





Los efectos deseados 
exceden los no 
deseados o viceversa 
Ensayos clínicos aleatorizados o 
excepcionalmente estudios 
observacionales muy consistentes 
Las recomendaciones se pueden aplicar 
a muchos pacientes en muchas 
circunstancias. Nuevas investigaciones 




Ensayos clínicos aleatorizados con 
importantes limitaciones 
(metodológicas, resultados 
inconsistentes, imprecisos), o 
excepcionalemente estudios 
observacionales muy consistentes 
Las recomendaciones se pueden aplicar 
a muchos pacientes en muchas 
circunstancias. Nuevas investigaciones 
pueden tener un impacto importante 
en las estimaciones. 
Nivel de 
evidencia bajo 
La evidencia de algún aspecto 
esencial procede de estudios 
observacionales. Ensayos clínicos 
aleatorizados con fallos 
importantes o evidencia indirecta 
Las recomendaciones pueden cambiar 
cuando evidencia de calidad superior 
esté disponible. Nuevas investigaciones 





La evidencia de algún aspecto 
esencial proviene de observaciones 
clínicas no sistemáticas o evidencia 
muy indirecta 
Las recomendaciones pueden cambiar 
cuando evidencia de calidad superior 
esté disponible. El efecto sobre algún 
aspecto esencial es muy incierto. 
 
TABLA 2. MÉTODO GRADE EN RELACIÓN CON GRADOS DE RECOMENDACIÓN FUERTE. 
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efectos deseados y 
no deseados 





Los efectos deseados 
se solapan de forma 
estrecha con los no 
deseados. 
Evidencia consistente de ensayos 
clínicos aleatorizados bien 
realizados o excepcionalmente 
estudios observacionales no 
sesgados. 
La mejor acción puede variar 
dependiendo de las circunstancias o 
valores sociales o del paciente. 
Investigaciones futuras rara vez 




Evidencia procedente de ensayos 
clínicos aleatorizados con 
importantes limitaciones 
metodológicas (resultados 
inconsistentes, datos imprecisos) o 
excepcionalemten estudios 
observacionales no sesgados. 
Existen alternativas que podrían ser 
mejores para determinados pacientes 
en determinadas circunstancias. Futuras 
investigaciones tendrán un importante 
impacto sobre la recomendación. 
Nivel de 
evidencia bajo 
No hay certeza plena 
en la estimación de 
efectos deseables y no 
deseables. 
La evidencia de algún aspecto 
esencial procede de estudios 
observacionales. Ensayos clínicos 
aleatorizados con fallos 
importantes o evidencia indirecta 
Otras alternativas son igualmente 
razonables.Futuras investigaciones 





No existe ningún tipo 
de certeza en dicha 
estimación. 
La evidencia de algún aspecto 
esencial proviene de observaciones 
clínicas no sistemáticas o evidencia 
muy indirecta 
Otras alternativas son igualemnte 
razonables. El efecto sobre algún 
aspecto esencial es muy incierto. 
TABLA 3. MÉTODO GRADE EN RELACIÓN CON GRADOS DE RECOMENDACIÓN DÉBIL. 
El capítulo actual, en base a la citada revisión (desde enero de 1980 hasta Julio de 2012), se 
basa en los siguientes apartados: 
? Apartado 1 (puntos 2.1.2 a 2.1.17): revisión de la literatura en relación con la infección del
tracto respiratorio inferior, siguiendo el método GRADE para la asignación de fuerzas de
recomendación.
? Apartado 2 (punto 2.2): revisión sistemática en relación con el diagnóstico de neumonía en
pacientes pediátricos de acuerdo con los postulados de la Declaración PRISMA.
? Apartado 3 (punto 2.3): particularidades de la bronquiolitis en el contexto de la infección del
tracto respiratorio inferior, siguiendo el método GRADE para la asignación de fuerzas de
recomendación.
2.1.2. INTRODUCCIÓN GENERAL: 
Las infecciones respiratorias suponen el principal motivo de consulta por patología infecciosa 
en Atención Primaria, con una afectación del tracto respiratorio inferior en un 10% de los pacientes 
aproximadamente. 
La neumonía es la principal causa de muerte en niños a nivel mundial, considerada como 
entidad aislada. Cada año más de 2 millones de niños menores de 5 años mueren como consecuencia de 
un proceso neumónico, lo que supone alrededor del 20% de las muertes en este grupo de edad (38). 
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 En conjunto, a nivel mundial se dan 155 millones de episodios de neumonía en niños 
anualmente. En el mundo desarrollado, la incidencia anual es de 3-4 casos por cada 100 niños menores 
de 5 años, aproximadamente (39, 40). 
 En 2006, la tasa de hospitalización por neumonía en niños en EEUU (hasta los 18 años) fue de 
201,1 por cada 100.000 niños, considerando los diagnósticos basados en el ICD-9-CM. Los niños 
menores de 1 año tuvieron la mayor tasa de hospitalización (913 por cada 100.000 niños), mientras que 
el grupo de 13-18 años tuvo la menor (63 por cada 100.000) (41). Según los datos del CDC, en dicho año 
murieron 525 niños menores de 15 años en EEUU como consecuencia de neumonía y otras infecciones 
del tracto respiratorio inferior (42). 
 Por otro lado, un estudio prospectivo sobre 278 niños noruegos menores de 16 años valorados 
en el hospital con diagnóstico de neumonía (fiebre, clínica e infiltrado en radiografía de tórax en 
pacientes previamente sanos) entre 2003 y 2008 mostró una incidencia de 14,7 por cada 10.000 niños, 
siendo la misma de 32,8 por cada 10.000 niños de 0-5 años y de 42,1 por cada 10.000 niños de 0-2 años   
(43). Estudios similares en el Reino Unido en 2001-2002, mostraron una incidencia global de 14,4 por 
cada 10.000 niños de 0-16 años, con un máximo de 33,8 por cada 10.000 niños de 0-5 años (44) y otros en 
Alemania en 1996-2000 una incidencia de 30 por cada 10.000 niños de 0-16 años, con un pico de 65,8 
por cada 10.000 niños de 0-5 años y de 111,3 por cada 10.000 niños de 0-1 año (si bien este último 
estudio incluía pacientes con comorbilidades y pacientes con bronquiolitis) (45, 46). En España se calcula 
una incidencia de 36-39 casos por cada 10.000 menores de 5-6 años (47, 48). De forma global se considera 
que la incidencia en Europa de neumonía es de aproximadamente 33 por cada 10.000 pacientes de 0-5 
años y de 14,5 por cada 10.000 niños de 0-16 años. 
 La neumonía adquirida en la comunidad en niños es definida por la AAP como la presencia de 
signos y síntomas de neumonía en un niño previamente sano, como consecuencia de una infección 
adquirida fuera del hospital (49, 50). Para ello se requiere que no haya sido hospitalizado en los 7-14 días 
previos al comienzo de los síntomas o que estos comiencen en las primeras 48 h desde su 
hospitalización. 
 Las definiciones de neumonía pueden ser muy sensibles (fiebre y tos, por ejemplo) o muy 
específicas (síntomas y signos clínicos asociados con una confirmación radiológica o microbiológica) (51), 
si bien esto último es muy poco frecuente al basarse la mayoría de las veces en conjuntos de signos y 
síntomas. La neumonía, más ampliamente considerada como infección del tracto respiratorio inferior, 
puede ser definida con una orientación clínica, para ayudar a los médicos en el diagnóstico y manejo de 
la misma. Así, incluiría a pacientes con bronquiolitis, entidad que presenta un elevado grado de 
solapamiento en las manifestaciones clínicas y radiológicas con la neumonía comunitaria. 
Así, se asume generalmente el diagnóstico de neumonía bacteriana en aquellos pacientes con 
fiebre persistente o recurrente superior a ????? axilar, junto con tiraje y taquipnea (en ocasiones se 
introducen entre los criterios el dolor torácico, las sibilancias y la tos, si bien esto suele limitarse a niños 
de mayor edad). 
Se considera de forma general que los niños con infección del tracto respiratorio superior con 
sibilancias dispersas y generalizadas, así como fiebre de bajo grado, no tienen neumonía. En niños 
pequeños con fiebre la ausencia de taquipnea descarta la neumonía con una probabilidad del 97,4% en 
menores de 2 años y del 84,7% en menores de 5 años (52, 53). 
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 2.1.3. ETIOLOGÍA DE LA INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR: 
 Existen muchos patógenos responsables de neumonía en niños, principalmente virus y 
bacterias (40, 54-59), con la consiguiente variedad en los tests microbiológicos para alcanzar su diagnóstico 
(hemocultivos, serología, detección antigénica, detección de ácidos nucleicos,...). Cada test posee una 
sensibilidad, especificidad y valores predictivos negativo y positivo diferentes, que además dependen de 
la prevalencia del patógeno analizado. Esto dificulta la comparación entre estudios publicados en 
relación con la neumonía. 
 Por otro lado, en muchos niños con infección del tracto respiratorio inferior se identifican 2 ó 3 
patógenos simultáneamente, incluyendo combinaciones de virus y bacterias. La coinfección viral es 
frecuente en las neumonías en menores de 3 años y se asocian con evoluciones más tórpidas. La 
coinfección viral-bacteriana más frecuente es la del virus respiratorio sincitial y el neumococo. 
 Finalmente, los niños poseen una serie de características únicas, como son la existencia de un 
sistema inmune en desarrollo y exposiciones variables en función de la edad, lo que condiciona los 
patógenos causales. Por tanto, la incidencia de neumonía y de patógenos potenciales debe ser definida 
de forma separada para cada grupo de edad (40). 
 La introducción de la vacuna heptavalente frente al neumococo ha disminuido de forma 
drástica la incidencia de la infección (de hecho, en el Reino Unido, las tasas de admisión hospitalaria por 
neumonía en niños disminuyeron un 19% entre 2006 y 2008 tras la introducción de la vacuna 
heptavalente en el programa nacional de vacunación) (60), pero se desconocen aún de forma completa 
los efectos de la vacuna 13-valente. Si bien el descenso en la incidencia de neumonía tras la introducción 
de la vacuna heptavalente ha sido muy pronunciado, se ha evidenciado un incremento en serotipos 
previamente menores (reemplazo de serotipos por selección natural de los no presentes en la vacuna), 
por lo que en los últimos años ha ascendido de nuevo de forma lenta, alcanzando tasas de incidencia 
similares a las previas, situación que probablemente revierta con la vacuna 13-valente, al menos 
inicialmente (61). 
 La etiología viral es fundamental en menores de 2 años, abarcando el 80% de los casos, 
aproximadamente (62-65). Entre los patógenos virales destaca el virus respiratorio sincitial (VRS), que 
representa el 40% de la etiología en menores de 2 años (66-68). 
Probablemente dicha etiología viral es una de las principales responsables de la estacionalidad 
existente en los casos de neumonía, con una marcada preponderancia de los meses invernales, 
especialmente Diciembre y Enero, con un pico 3-5 veces superior a Agosto  (69). 
Desde el punto de vista clínico y/o radiológico no se ha demostrado la posibilidad de distinguir 
de forma fiable entre una neumonía bacteriana y una neumonía vírica, así como entre distintas 
etiologías dentro de cada grupo, lo que se complica por la existencia de infecciones mixtas (58, 70-73). No 
obstante, de forma clásica se considera que la neumonía neumocócica se inicia con fiebre y taquipnea, 
siendo más tardía la tos, dado que los alveolos tienen muy escasos receptores para la tos, dependiendo 
ésta de la irritación de la vía aérea por los detritus procedentes de la lisis celular. Del mismo modo, de 
forma clásica se considera que la neumonía por Mycoplasma se inicia con tos, dolor torácico y 
sibilancias, con una disociación síntoma-signo evidente y presencia de síntomas no respiratorios. De 
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forma contraria a lo que se pensaba tradicionalmente, los niños preescolares presentan con la misma 
frecuencia que los escolares neumonía atípica. 
Algunas conclusiones importantes al respecto de la etiología son: 
? La principal causa bacteriana de infección del tracto respiratorio inferior en niños es la infección 
por S.pneumoniae (produce alrededor de 1/3 de los casos de neumonía con confirmación 
radiológica en pacientes menores de 2 años). 
? La neumonía por Estreptococo beta hemolítico del grupo A (SBHGA) y S.aureus meticilin 
resistente (SAMR) se complican de forma más frecuente que las producidas por otros gérmenes 
con empiema u otras alteraciones que requieren UCI. 
? Las infecciones virales son mucho más frecuentes en menores de 1 año que en mayores de 2 
años y afectan al 30-67% de los pacientes con neumonía. 
? 1/3 de los casos de neumonía (8-40%) son resultado de coinfecciones virus-bacteria. 
? Las infecciones por Mycoplasma no son infrecuentes en menores de 1-5 años. 
? La edad es un buen predictor de la etiología, ya que en niños pequeños los virus suelen ser la 
causa en más del 50% de los casos, mientras que en niños mayores S.pneumoniae suele ser el 
germen más frecuentemente identificado, seguido de M.pneumoniae y Ch.pneumoniae. 
 
 2.1.4. DESTINO INICIAL DEL PACIENTE: 
Las guías analizadas consideran el destino inicial de tratamiento de pacientes que residen en 
países desarrollados, con un acceso razonablemente sencillo a la atención sanitaria. Por tanto, las 
conclusiones siguientes hacen referencia únicamente a dicho tipo de pacientes. 
 Los principales determinantes del nivel de gravedad de un paciente con infección del tracto 
respiratorio inferior son la historia clínica, la presentación y el examen del mismo. La valoración global 
del paciente por el médico, así como la anticipación de su curso clínico en base a ésta son los factores 
principales a la hora de determinar o no el ingreso hospitalario. Sin embargo, las guías clínicas 
reconocen que los datos procedentes de radiografías torácicas, pulsioximetría y determinaciones 
analíticas influye igualmente, aunque de forma muy variable, en la toma de decisiones. 
 La neumonía simple se define como bronconeumonía (afectación primaria de vía aérea e 
intersticio circundante) o neumonía alveolar unilobar. 
 La neumonía complicada se define como la infección parenquimatosa pulmonar complicada 
con derrame pleural paraneumónico, enfermedad multilobar, abscesos o cavidades, neumonía 
necrotizante, empiema, neumotórax o fístula broncopleural, así como bacteriemia asociada. 
 La OMS realizó una definición para neumonía aplicable a países en vías de desarrollo: “tos o 
dificultad respiratoria, con taquipnea según los valores correspondientes a cada edad” (2-11 meses > 50 
resp/min, 1-5 años > 40 resp/min, > 5 años > 20 resp/min). Del mismo modo, realizó una definición para 
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neumonía grave, en la cual se considera lo anterior más uno de los siguientes: cianosis, distrés 
respiratorio grave, incapacidad para la ingesta de líquidos, vómitos incoercibles, letargia / inconsciencia 
/ convulsiones. No obstante, estos patrones no han sido adecuadamente caracterizados para niños 
residentes en zonas más desarrolladas del mundo. 
Se ha comprobado en diversos estudios una tendencia a una mayor tasa de incidencia de 
infecciones del tracto respiratorio inferior en varones en todas las edades. Por otra parte, los menores 
de 5 años muestran una incidencia superior, que afecta especialmente a aquéllos nacidos a las 24-28 
semanas de gestación (44) . 
En las últimas décadas se han llevado a cabo numerosos estudios, guías de consenso y reglas de 
toma de decisión clínica en adultos con neumonía (74-81), desarrollando puntuaciones con capacidad 
predictiva de hospitalización y cuidados intensivos. Sin embargo, dichas puntuaciones no han sido 
validadas en niños y no tienen en cuenta condiciones comórbidas pediátricas, el estado de desarrollo o 
factores psicosociales. Por otra parte, existen puntuaciones con interés clínico en unidades de cuidados 
intensivos (82), como el Pediatric Risk of Mortality Score y el Pediatric Index of Mortality, que no tienen 
valor en la consideración del nivel de gravedad en niños no críticos (83-86).  
Uno de los aspectos clínicos más considerados a la hora de valorar un posible ingreso 





a 0-2 meses: > 60 rpm. 1-5 años: > 40 rpm. 
2-12 meses: > 50 rpm. > 5 años: > 20 rpm. 
Disnea. 
Retracciones (supraesternal, intercostal o subcostal). Aleteo nasal. 
Quejido. 
Apnea. 
Alteración del nivel de consciencia. 
SatO2 < 90% con aire ambiente. 
TABLA 4. CRITERIOS DE DISTRÉS RESPIRATORIO SEGÚN LA ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD. 
Por otra parte, el “aspecto tóxico”, no bien definido pero representado en gran medida por los 
aspectos incluidos en la lista previa, es un factor universalmente aceptado como indicación de ingreso 
hospitalario (87, 88). 
La hipoxemia es un factor de riesgo de mala evolución clínica, por lo que las guías clínicas y 
reglas de toma de decisiones de forma habitual recomiendan la pulsioximetría en cualquier paciente con 
neumonía. La SatO2 < 90% en la primera valoración tiene capacidad predictiva de fallo del tratamiento 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




ambulatorio con amoxicilina oral (89). De forma general se considera indicación de ingreso una SatO2 < 
90%, si bien un gran número de recomendaciones hacen referencia a la cifra de 93% (90) como límite. 
Existen alternativas clínicas para la valoración de la hipoxemia y la neumonía grave. Así, la valoración 
global del estado general y la capacidad de consuelo indican una oxigenación normal habitualmente (91). 
Una alteración del estado general moderada o grave es un factor de riesgo independiente de muerte en 
niños hospitalizados en países desarrollados con una infección aguda del tracto respiratorio inferior (92). 
La cianosis es un indicador de hipoxemia grave, si bien tiene mayor especificidad la cianosis central (93). 
La taquipnea es un marcador de distrés respiratorio y/o hipoxemia. En numerosos estudios la 
“percepción de respiración acelerada por parte de la madre” se ha asociado estadísticamente con la 
existencia de hipoxemia (94) y fallo del tratamiento (95). La taquipnea puede ser secundaria igualmente a 
la fiebre, deshidratación o acidosis metabólica concurrente (96). La importancia de la taquipnea en el 
diagnóstico de neumonía ha sido remarcada en algunos estudios. Así, Clark et al (44) encontraron una 
correlación estadísticamente significativa entre la frecuencia respiratoria y la SatO2 (r = - 28, p<0,001), 
con una sensibilidad del 63% y una especificidad del 89% para hipoxemia en pacientes menores de 1 año 
con una frecuencia respiratoria de 70 rpm. Del mismo modo, Palafox et al (53) encontraron una 
sensibilidad del 74% y una especificidad del 67% para el diagnóstico de neumonía confirmada 
radiográficamente para los criterios de taquipnea indicados por la OMS, aunque los valores eran menos 
sensibles y específicos en los primeros 3 días de la enfermedad. El último autor encontró una relación 
aún más fuerte entre el trabajo respiratorio y el diagnóstico de neumonía que la obtenida con la 
valoración de la taquipnea de forma aislada. 
Las retracciones, tanto intercostales como supraesternales o subcostales, y el quejido son 
indicadores de gravedad de la infección del tracto respiratorio inferior (97, 98). El aleteo nasal y cabeceo 
rítmico se asocian igualmente con hipoxemia. 
Las retracciones torácicas y la frecuencia respiratoria superior a 50 rpm presentan un valor 
predictivo positivo de neumonía confirmada radiográficamente del 45% y un valor predictivo negativo 
del 83% (99). Sin embargo, estas características clínicas pierden valor en pacientes con edad superior a los 
3 años, ya que frecuencias respiratorias menores de 40 rpm pueden asociarse igualmente a neumonía  
(100). En este último grupo de edad, la presencia de crepitantes y respiración bronquial presenta una 
sensibilidad del 75% y una especificidad del 57% (101). 
La deshidratación, vómitos o incapacidad para tomar medicación oral son consideraciones 
adicionales para valorar el ingreso hospitalario. En estos pacientes se debe tener en cuenta que el uso 
de sondas nasogástricas puede comprometer la respiración, por lo que debe evitarse en pacientes con 
neumonía moderada-grave y en aquéllos con orificios nasales reducidos. Si su uso no puede obviarse, 
debe escogerse el de menor  tamaño posible. Por otra parte, en caso de emplear fluidoterapia, se debe 
determinar de forma basal el sodio, potasio, urea y creatinina basales, con controles diarios. 
Del mismo modo, en aquellos pacientes con fracaso del tratamiento oral previo o con inicio o 
empeoramiento del trabajo respiratorio se recomienda la hospitalización. 
Finalmente, se deben valorar aspectos psicosociales que puedan influir en un adecuado 
cumplimiento terapéutico. 
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Los pacientes con SAMR tienen una mayor incidencia de neumonía necrotizante y requieren 
con mayor frecuencia ingreso en UCI (102, 103). En pacientes en que se demuestre su presencia o exista 
una alta sospecha se recomienda hospitalización y tratamiento parenteral, con observación estrecha, 
incluso si los síntomas respiratorios no son graves en el momento de la evaluación inicial. Del mismo 
modo, en pacientes con hipoventilación muy evidente y matidez a la percusión es muy probable la 
existencia de un derrame pleural, lo que es considerado criterio de ingreso en algunos estudios (104). 
La presencia de comorbilidades, como la hiperreactividad bronquial, síndromes genéticos y 
trastornos neurocognitivos, junto con la prematuridad (58) son igualmente criterios a considerar. Otros 
trastornos importantes a valorar son las alteraciones hematológicas e inmunológicas, cardíacas y 
patología pulmonar crónica  (105). Los pacientes con comorbilidades e infección por virus influenza 
requieren hospitalización con mayor frecuencia (106, 107). No obstante, dado que las comorbilidades 
constituyen un campo muy amplio, no existen guías concretas al respecto (108, 109). 
La corta edad es un factor de riesgo adicional. Así, la neumonía grave se da en 35-40 de cada 
1000 niños con edad inferior a los 12 meses, en 30-35 de cada 1000 preescolares (2-5 años), en 15 de 
cada 1000 escolares (5-9 años) y en 6-12 de cada 1000 niños con edad superior a los 9 años (110). La edad 
inferior a 6 meses es uno de los factores de riesgo más significativos en países en vías de desarrollo, si 
bien no ha sido valorado de forma prospectiva en países desarrollados. Dado el riesgo de morbilidad, el 
ingreso hospitalario de los niños con edad inferior a los 6 meses con sospecha de infección del tracto 
respiratorio inferior de etiología bacteriana es algo prudente, según las guías clínicas (111). En este grupo 
de edad la valoración del llanto así como de la respuesta a la estimulación por parte de los padres son 
criterios clínicos que pueden ser indicativos de una mayor o menor gravedad (112). 
La malnutrición contribuye igualmente a la gravedad de la enfermedad (113). 
Aunque no aparece en la mayor parte de las guías, Michelow apunta a la fiebre como un signo 
importante de neumonía en lactantes, dado que la fiebre elevada (mayor de ?????) en lactantes en las 
primeras 72 h del ingreso se asocia con más frecuencia a etiología bacteriana o mixta, así como con un 
mayor nivel de gravedad, sin tener valor clínico el patrón de fiebre previo a la valoración inicial del 
paciente. Por otro lado, se atribuye a la ausencia de fiebre un valor predictivo negativo del 97% (58). No 
obstante, en este grupo de pacientes, especialmente en aquéllos de menor edad, los signos clínicos de 
afectación del tracto respiratorio inferior obtenidos en el examen clínico, como son la taquipnea, el 
aleteo nasal, la disnea y las retracciones, poseen una mayor especificidad diagnóstica de infección del 







DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




Por grupos de edad son criterios de gravedad habitualmente aceptados los siguientes (114): 
Lactantes Preescolares y escolares 
SatO2 < 92%, cianosis. 
Frecuencia respiratoria > 70 rpm. Frecuencia respiratoria > 50 rpm. 
Taquicardia significativa para la temperatura según percentiles (115). 
Relleno capilar > 2 segundos. 
Dificultad respiratoria. 
Apnea intermitente, quejido. Quejido. 
Rechazo de la alimentación. Signos de deshidratación. 
Comorbilidades crónicas (cardiopatía congénita, enfermedad pulmonar crónica de la prematuridad, 
fibrosis quística, bronquiectasias, inmunodeficiencias). 
 
TABLA 5. CRITERIOS DE GRAVEDAD POR GRUPOS DE EDAD. 
A modo de resumen, los criterios más comúnmente empleados para valorar la hospitalización 
de un paciente pediátrico con infección del tracto respiratorio inferior son: 
? Edad: menores de 3 meses. Dudoso entre 3 y 6 meses (Recomentación Fuerte, Nivel 
de Evidencia bajo). 
? Hipoxemia (SatO2 < 90% mantenida al nivel del mar). (Recomendación Fuerte, Nivel de 
Evidencia alto). 
? Patógeno con virulencia elevada, como SAMR comunitario. (Recomendación Fuerte, 
Nivel de Evidencia bajo). 
? Imposibilidad de cumplir tratamiento. Imposibilidad de seguimiento. (Recomendación 
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 2.1.5. INGRESO EN UNIDADES DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIÁTRICOS: 
La ubicación adecuada de los pacientes dentro de la estructura hospitalaria depende del nivel 
de gravedad. Se han postulado como dichos criterios los siguientes por parte de la Sociedad Americana 
de Enfermedades Infecciosas y la Sociedad Americana del Tórax (116): 
? Criterios mayores: 
▪ Ventilación mecánica invasiva. 
▪ Shock refractario a fluidos. 
▪ Necesidad aguda de VMNI con PP. 
▪ Hipoxemia con requerimientos de FiO2 superiores a la concentración inspirada o 
flujo disponible en el área de Urgencias (incapacidad para mantener SatO2 > 92% 
con una FiO2 > 0,6). 
? Criterios menores: 
▪ Frecuencia respiratoria superior a la clasificación de la OMS para la edad. 
▪ Apnea recurrente o respiración lenta e irregular. 
▪ Incremento en trabajo respiratorio (retracciones, disnea, aleteo nasal, quejido), 
especialmente si existe un empeoramiento progresivo con cansancio del paciente, 
con o sin una elevación de PaCO2. 
▪ PaO2/FiO2 ratio < 250. 
▪ Infiltrados multilobares. 
▪ Score PEWS > 6 (Pediatric Early Warning Score). 
▪ Alteración del nivel de consciencia. 
▪ Hipotensión. 
▪ Presencia de derrame. 
▪ Comorbilidad (drepanocitosis, inmunosupresión, inmunodeficiencia). 
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 3 puntos 2 puntos 1 punto 0 puntos 
Comportamiento 
Letargia, confusión. 
Respuesta reducida a 
estímulos dolorosos. 
Irritable o agitado y no 
consolable. 
Somnolencia. 
Irritable y consolable. 
Juega. Apropiado para 
la edad del paciente. 
Cardiovascular 
Coloración grisácea o 
relleno capilar > 6 
segundos o taquicardia 
con 30 lpm sobre el 
límite, o bradicardia para 
la edad. 
Relleno capilar 4 
segundos o 
taquicardia con 20 
lpm sobre el límite. 
Palidez o relleno 
capilar 3 segundos. 
Rosado. Relleno 
capilar 1-2 segundos. 
Respiratorio 
5 rpm por debajo de lo 
normal con retracciones 
y/o > 50% FiO2 
> 20 rpm sobre lo 
normal. 
Uso de musculatora 
accesoria o 40-49% 
FiO2 o > 3 l/min 
> 10 rpm sobre lo 
normal. 
Uso de musculatura 
accesoria o 24-40% 
FiO2 o > 2 l/min. 




para la edad. 
Añadir 2 puntos si intervenciones frecuentes (succión, cambios posturales, cambios en O2, medicación IV frecuente). 
Puntuación > 7: control cada 30 min //  6: valoración cada hora // 5: valoración cada 1-2 horas // 0-4: valoración cada 4 horas. 
 
TABLA 6. PEDIATRIC EARLY WARNING SCORE (BRIGHTON). 
Cabe aquí reseñar la similaridad del instrumento de valoración previo con las escalas de Yale 
(para niños con edad comprendida entre 3 y 36 meses) y YIOS (Young Infant Observation Scale, para 
menores de 3 meses), desarrolladas para identificar a los posibles pacientes con infección bacteriana 
potencialmente grave en Urgencias y que se basan prácticamente en los mismos parámetros clínicos 
(117). En todos los casos se trata de valores cualitativos predominantemente y con valores predictivos 
positivo y negativo difícilmente comparables entre estudios en sus respectivos ámbitos de aplicación. 
Parámetro clínico 1 Punto (Normal) 3 puntos (Alteración 
moderada) 
5 puntos (Afectación 
grave) 











moderado (taquipnea > 
60 rpm). 







Respuesta social Sonríe. 
No irritable. 
Irritable, consolable. Irritable, inconsolable. 
Si puntuación < 7, sensibilidad 76%, especificidad 75%, valor predictivo negativo 96% para IBPG. 
 
TABLA 7. ESCALA YIOS (YOUNG INFANT OBSERVATION SCALE). 
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Parámetro clínico 1 Punto (Normal) 3 puntos (Alteración 
moderada) 
5 puntos (Afectación 
grave) 













No está alerta. 
Reacción al estímulo 
de los padres 
Llora brevemente y se 
calma. 
Contento. 
Llanto intermitente. Llanto continuo. 
Responde con dificultad. 
Calidad del llanto Fuerte, con tono 
normal. 
Contento y sin llorar. 
Lloriqueando. 
Sollozando. 
Débil o con tono alto. 
Hidratación Piel y ojos normales. 
Mucosas húmedas. 
Piel y ojos normales. 
Boca discretamente 
seca. 
Piel pastosa con pliegue. 
Mucosas secas. 
Ojos hundidos. 
Nivel de conciencia Si está despierto, 
permanece despierto. 
Si está dormido, se 
despierta fácilmente 
con el estímulo. 
Cierra brevemente los 
ojos o se despierta con 
estimulación 
prolongada. 
Tendencia al sueño. 
No se despierta. 
< 10: bajo riesgo de IBPG. 11-16: riesgo medio. > 16: alto riesgo. 
TABLA 8. ESCALA YALE. 
La asistencia en UCI no es habitualmente requerida por los pacientes pediátricos con neumonía. 
En un estudio llevado a cabo en Dallas (Texas), el 6,5% de los niños hospitalizados, sin embargo, 
requirió ventilación mecánica y el 1,3% de los niños con neumonía falleció, si bien 1/3 de los mismos 
tenía comorbilidades. El 8,3% de los que presentaban una infección mixta vírica-bacteriana requirió 
ventilación mecánica, con una mortalidad del 5,6% en este subgrupo. 
La hipoxemia es un elemento presente en muchos niños con neumonía y la suplementación con 
bajo flujo de oxígeno mediante cánula nasal o mascarilla facial es suficiente para restablecer una 
oxigenación adecuada. Sin embargo, el hecho de requerir una FiO2 > 49% para mantener una SatO2 > 
92% debe ser tenido en cuenta como indicador de la necesidad de una monitorización continuada y de 
actuación rápida en caso de empeoramiento. Otros signos a valorar son las retracciones, aleteo nasal y 
uso de musculatura accesoria, las apneas recurrentes y el quejido. El quejido es un indicador de 
enfermedad grave y fallo respiratorio precoz (118). 
La SatO2 debe ser monitorizada mediante pulsioximetría de forma continua, especialmente si 
hay un nivel inferior de actividad o agitación (119). 
La apariencia clínica general y el comportamiento tienen un valor predictivo mucho mayor de la 
gravedad de la enfermedad que cualquier puntuación existente hasta el momento, por lo que el uso de 
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forma aislada de dichas puntuaciones no proporciona al clínico datos suficientes como para determinar 
la necesidad o no de UCI. 
La ratio PaO2 / FiO2 indica el grado de insuficiencia respiratoria y de alteración en la difusión de 
oxígeno, pero requiere una determinación de gas en sangre arterial, por lo que su uso debe limitarse a la 
neumonía grave. 
En cierto modo la etiología influye igualmente en el ingreso en UCI, ya que los pacientes con 
coinfecciones virales ingresan con mayor frecuencia en UCI y presentan estancias más prolongadas en la 
misma (120). Del mismo modo, la neumonía por SAMR tiene una elevada incidencia de necrosis, uso de 
UCI y mortalidad (121, 122). 
Desde un punto de vista global existen en realidad dos únicas situaciones susceptibles de ingreso en 
UCI, a saber: 
? Neumonía de gravedad suficiente para condicionar un fallo respiratorio que requiere 
ventilación mecánica. 
? Pacientes con sepsis asociada a neumonía. 
 
A modo de resumen, los criterios valorados habitualmente a la hora de considerar un ingreso en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos son: 
? Necesidad de ventilación invasiva (intubación). (Recomendación Fuerte, Nivel de Evidencia 
alto). 
? Ventilación con presión positiva no invasiva (CPAP por ejemplo). (Recomendación 
fuerte, Nivel de Evidencia muy bajo). 
? Fallo respiratorio progresivo. (Recomendación Fuerte, Nivel de Evidencia moderado). 
? Taquicardia sostenida, presión arterial inadecuada, soporte hemodinámico. 
(Recomendación Fuerte, Nivel de evidencia moderado). 
? SatO2<92% con FiO2 > 0,5 (Recomendación Fuerte, Nivel de Evidencia bajo). 
? Alteración del estado mental secundaria a neumonía, bien por hipercapnia o por 
hipoxemia. (Recomendación Fuerte, Nivel de evidencia bajo). 
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2.1.6. INDICACIÓN DE PRUEBAS MICROBIOLÓGICAS: 
No existe ningún test diagnóstico aislado que pueda ser considerado el estándar de referencia. 
Del mismo modo, ninguna prueba microbiológica está indicada inicialmente en pacientes con cuadros 
leves o susceptibles de tratamiento ambulatorio. No obstante, su utilidad es mayor en pacientes que 
requieren ingreso en unidades de cuidados intensivos, así como en aquéllos con complicaciones 
secundarias al proceso neumónico. 
El objetivo de las pruebas microbiológicas es la identificación del posible agente causal, lo que 
redunda en un acortamiento terapéutico, la elección más adecuada del mismo y la dosificación 
apropiada, lo que conduce a una menor selección de resistencias, a una disminución de los efectos 
adversos y a una reducción de los costes. 
? Hemocultivo en pacientes no ingresados: la mayoría de hemocultivos obtenidos en niños
adecuadamente inmunizados con neumonía no grave son estériles. Además, no permiten
identificar muchas causas importantes de neumonía en niños, como son el Mycoplasma y los
virus respiratorios. Antes del uso de la vacuna neumocócica heptavalente < 2% de los cultivos
eran positivos en pacientes ambulatorios con neumonía (123-127). Tras la introducción de la
vacuna dicho porcentaje ha disminuido a menos del 1% (128). La tasa de verdaderos positivos
(bacteriemia) en niños con neumonía manejados ambulatoriamente es menor que la tasa de
falsos positivos (1-8,2%) (129), así como que la tasa de hemocultivos positivos realizados en la
valoración de pacientes pediátricos febriles en Urgencias (1,2-2,8%) (130-133).
? Hemocultivo en pacientes ingresados: la positividad es más frecuente que en el caso anterior:
1,4-3,4% (134). Estudios realizados en EEUU, sin embargo, encontraron un 11,4% de
hemocultivos positivos (135), siendo la mitad de ellos S.pneumoniae serotipo 1 (no incluido en la
vacuna heptavalente pero sí en la 13-valente). No obstante, estos datos se deban a una
sobreestimación ya que existía una desproporción en sentido favorable hacia los pacients con
mayor gravedad. Entre los pacientes con derrame paraneumónico la bacteriemia oscila entre
un 13 y un 26,5% (136-139). La prevalencia de bacteriemia ante cualquier complicación de la
neumonía, incluyendo la sepsis y la disfunción orgánica es del 7,8% (129). La selección de
antibióticos en base a cultivos puede asociarse con mejorías clínicas significativas sólo en una
minoría de pacientes pediátricos (140-142) y su impacto en realidad es menor dada la baja
prevalencia de bacteriemia. El coste-efectividad de los hemocultivos en niños hospitalizados es
desconocido.
? Tinción de gram del esputo y cultivo: rara vez se realizan en niños dado que la obtención de las
muestras es muy dificultosa, salvo en niños mayores y adolescentes con enfermedad más
grave.
? Antígeno de S.pneumoniae urinario: se detecta positividad en un 15% de los niños con fiebre
sin evidencia de enfermedad neumocócica invasiva. La colonización nasofaringea neumocócica
o los resultados verdaderos positivos en el contexto de enfermedad pulmonar precoz sin
hallazgos radiográficos son difíciles de distinguir (143). De hecho, no se han encontrado 
diferencias significativas en dicha prueba entre pacientes con neumonía comparados con otras 
patologías no respiratorias, por lo que se atribuye su positividad con frecuencia a la 
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colonización bacteriana, habitual en más de un 15% de los niños (144-146). Existe igualmente 
información insuficiente acerca del valor predictivo negativo de esta prueba. 
? Pruebas para detección de virus: el riesgo de infección bacteriana grave es bajo en niños con 
infección viral confirmada (147-153). Sin embargo, la inflamación difusa del tracto respiratorio 
inferior producida por las infecciones virales predispone a la sobreinfección bacteriana. La 
coinfección bacteriana-vírica se detecta en un 23% de los niños con neumonía (58). Ensayos 
clínicos aleatorizados y estudios prospectivos (149-154) de tests rápidos frente a gripe han 
demostrado una reducción significativa en la realización de pruebas complementarias y el uso 
de antibióticos en niños valorados en Urgencias durante la temporada epidémica gripal (7,3% 
de prescripción de antibióticos frente al 24,5%). Aunque la sensibilidad y la especificidad de los 
tests rápidos virales no son del 100% y existen falsos positivos y negatyivos, éstos varían en 
función de cada test y en función de la muestra tomada, así como en relación con la cepa viral 
circulante (155). La existencia de tests negativos frente a gripe en pacientes con neumonía y 
síntomas compatibles con gripe durante la época epidémica puede reflejar falsos negativos del 
test, más que excluir el virus como coinfectante. En niños con gripe el resultado inicial de las 
muestras nasofaríngeas puede ser nagativo, incluso con técnicas de PCR, dado que las muestras 
pueden ser de baja calidad, se toman del tracto respiratorio superior en lugar del inferior y 
puede transcurrir demasiado tiempo entre el inicio de los síntomas y la toma de la muestra. Por 
tanto, el clínico no debe esperar a iniciar el tratamiento antiviral empírico hasta obtener las 
muestras respiratorias (156, 157). Por otra parte, la evidencia de neumonía bacteriana en niños de 
bajo riesgo con VRS que se presentan con fallo respiratorio es superior al 20%, por lo que el uso 
de antibioterapia empírica en estos pacientes durante 24-48 h hasta la obtención de los 
resultados de cultivo puede estar justificada (158). Sin embargo, en caso de ausencia de fallo 
respiratorio ni otros signos que sugieran coinfección la positividad del test permite evitar el 
inicio de la antibioterapia. 
? Pruebas para la identificación de bacterias atípicas: el papel de los tests y el tratamiento para 
la neumonía por M.pneumoniae en niños no está bien definido. En niños de menor edad esto 
es aún más complejo, dado que existen dudas acerca de la incidencia del diagnóstico y 
tratamiento de este microorganismo en la evolución clínica. De hecho, es importante minimizar 
la prescripción innecesaria de macrólidos, que son inadecuados para el tratamiento de 
S.pneumoniae. El test frente a M.pneumoniae es más útil cuando la probabilidad pretest de 
infección es intermedia o alta. El diagnóstico en niños pequeños se está incrementando debido 
a la existencia de tests serológicos (58, 159-165), pero en caso de existencia de síntomas aislados de 
infección respiratoria superior no está indicada su realización, porque pueden darse falsos 
positivos. En niños de edad escolar y adolescentes con hallazgos consistentes pero no clásicos 
frente a M.pneumoniae está indicada su realización, dado que un test positivo garantiza el 
tratamiento. Actualmente ningún test serológico ofrece la sensibilidad y especificidad 
adecuadas en un período de tiempo clínicamente breve, por lo que el clínico debe conocer 
dichos datos en relación a los tests locales. 
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? Intradermorreacción de Mantoux: se debe realizar ante una neumonía que no se resuelve o
cuando exista sospecha clínica o epidemiológica de exposición a tuberculosis (166). No se indica
de forma rutinaria ante cualquier neumonía. Se deben tener en cuenta además de los
ambientes marginales los viajes a zonas con alta prevalencia de tuberculosis y los posibles
contactos.
A modo de resumen, las indicaciones de pruebas microbiológicas habitualmente aceptadas son las 
siguientes: 
? Hemocultivo en no ingresados: si no mejoría clínica o si empeoramiento clínico tras el
inicio de antibioterapia (Recomendación Fuerte, Nivel de evidencia moderado).
? Hemocultivo en ingresados: si neumonía moderada-grave, especialmente si neumonía
complicada (Recomendación Fuerte, Nivel de evidencia moderado). En pacientes con
criterios de alta, un hemocultivo positivo no es criterio para permanecer ingresado si
se asegura un seguimiento adecuado (Recomendación Débil, Nivel de evidencia bajo).
? Hemocultivos seriados: si bacteriemia por S. aureus, independientemente de su
estado clínico (Recomendación Fuerte, Nivel de evidencia bajo).
? Tinción de gram del esputo y cultivo: en todos aquellos ingresados capaces de esputar
(Recomendación Débil, Nivel de evidencia bajo).
? Ag en orina: no recomendado. Falsos positivos son comunes (Recomendación Fuerte,
Nivel de evidencia alto).
? Tests virales: dependen de los tests disponibles y la epidemiología local.
? Tests frente a Mycoplasma pneumoniae: indicado si sospecha por signos – síntomas
(Recomendación Débil, Nivel de evidencia moderado). No indicado para Chlamydia
(Recomendación Fuerte, Nivel de evidencia alto).
2.1.7. USO DE BIOMARCADORES: 
Hasta el momento actual, el diagnóstico de las infecciones respiratorias en Pediatría se ha 
basado de forma prácticamente exclusiva en el uso de indicadores clínicos aislados y/o agrupados en 
scores. No obstante, dada la escasa especificidad y sensibilidad de la inmensa mayoría de estos 
indicadores, son muchos los investigadores que han tratado de encontrar marcadores biológicos que 
permitan alcanzar un diagnóstico más preciso.  
Los biomarcadores de infección respiratoria bacteriana deberían, de forma ideal: 
? Estar presentes en caso de infección bacteriana y ausentes en condiciones basales (capacidad
diagnóstica).
? Mostrar una correlación con la gravedad del proceso (capacidad pronóstica).
? Estar ausentes en caso de ausencia de inflamación, relacionándose su descenso con la
resolución del proceso (guía terapéutica).
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La distinción entre la etiología bacteriana o vírica en pacientes con clínica respiratoria permitiría no 
sólo descartar el uso de antibióticos en casos innecesarios, sino también evitar las posibles 
complicaciones de las infecciones bacterianas infradiagnosticadas, en aquellos casos en los que el 
biomarcador tuviese correlación con la gravedad de cada caso concreto. 
Así,  aquellos biomarcadores que permitan no sólo alcanzar un diagnóstico más precoz y certero (el 
“Gold Standard” continúa siendo el examen histopatológico y el cultivo de tejido pulmonar, ambas 
técnicas invasivas y, por tanto, inadmisibles, y otras técnicas no son lo suficientemente sensibles y 
específicas, como hemos visto), sino que también constituyan una herramienta de monitorización (inicio 
de antibioterapia, reducción de su duración, ajuste de dosis, cambio de antibióticos) para individualizar 
los tratamientos sin afectar al curso clínico del paciente de forma negativa, serán los de elección. En 
adultos el uso de biomarcadores para la optimización del manejo de la neumonía es hoy en día una 
realidad reciente, como consecuencia de ensayos clínicos randomizados cuya principal medida de 
eficacia es la evolución clínica. En pacientes pediátricos dicho manejo está dando sus primeros pasos. 
Aunque existen discrepancias en cuanto al carácter inflamatorio o antiinflamatorio de la 
respuesta del huésped a la invasión por el agente patógeno (167, 168), existe unanimidad a la hora de 
considerar el importante papel de la activación de las células inmunes y citoquinas, así como en el peor 
pronóstico que conlleva el bloqueo de estos mediadores, que deben mantenerse en un estrecho 
equilibrio, capaz de mantener la inflamación sin presentar una respuesta exacerbada que podría 
conducir a la muerte del paciente (169). La intensidad de la respuesta, además, depende de otros 
factores, como los polimorfismos genéticos en los genes de las citoquinas, especialmente del factor de 
necrosis tumoral (TNF) (170), así como de los receptores tipo Toll, la lectina fijadora de manosa y el 
antígeno CD-14 (171), y la edad del paciente (cambios en los receptores de los linfocitos B, diferenciación 
distinta de linfocitos T, menor memoria inmunológica) (172). 
 Tras la entrada del patógeno en el organismo, la primera respuesta inmune que participa en la 
defensa del huésped es el sistema inmune nativo o innato, de carácter inespecífico y constituido por las 
barreras físicas (epitelio cutáneo y mucoso, β-defensina), las células fagocíticas circulantes y del sistema 
retículo-endotelial (células de Kupfer hepáticas, macrófagos alveolares, fagocitos del bazo, riñones, 
ganglios linfáticos y encéfalo), los eosinófilos plasmáticos y tisulares, los linfocitos Natural Killer (NK) y 
algunas moléculas transportadoras del plasma.  
 Tanto los monocitos circulantes, como los macrófagos y células epiteliales, entre otras células, 
expresan una familia de receptores, similares al receptor de Drosophila, que recibe el nombre de de Toll 
(TLR) y que median con elementos intracitoplasmáticos de transcripción para desencadenar la respuesta 
inmune tras entrar en contacto con estructuras microbianas como el lipopolisacárido de las bacterias 
gramnegativas, las lipoproteínas bacterianas y ácidos lipoteicoicos de las grampositivas, el 
peptidogliacano de la pared bacteriana, etc. Tras el contacto se produce una translocación del factor 
nuclear KB, que activa los promotores de los genes de un gran número de citoquinas y moléculas 
proinflamatorias, como son la IL-1, IL-6, IL-8 y TNF-alfa. El déficit de estos receptores lleva asociada una 
mayor tasa de colonización bacteriana, y su sobreexpresión da lugar a respuestas autoinmunes (173-175). 
 Dentro de la respuesta inmune innata debe considerarse también al receptor nuclear hepático 
X (LXR), que presenta actividad antiinflamatoria mediante la regulación de la expresión génica de 
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proteínas proinflamatorias y el mantenimiento de la integridad y función mitocondrial de los 
macrófagos (176). 
 El contacto con los antígenos bacterianos conduce, a su vez, a la activación de la respuesta 
inmune específica o adquirida, constituida por la respuesta inmune humoral y la respuesta inmune 
celular. 
 La respuesta inmune humoral se basa fundamentalmente en la producción de las 
inmunoglobulinas circulantes, glucoproteínas complejas que actúan sobre patógenos extracelulares, 
especialmente bacterias encapsuladas, y que son producidas por los linfocitos B maduros. Las 
inmunoglobulinas se localizan en líquidos orgánicos (IgM, IgE, IgE) o en superficies mucosas (IgA) y 
actúan neutralizando antígenos directamente o facilitando su eliminación mediante células fagocíticas. 
Por otra parte, estimulan la citotoxicidad dependiente de anticuerpos por linfocitos T y favorecen el 
depósito de componentes del complemento en la superficie bacteriana. 
 La respuesta inmune celular está mediada por macrófagos y linfocitos T, fundamentalmente, 
que actúan sobre patógenos intracelulares. Los linfocitos T son activados mediante la presentación de 
antígenos por el complejo mayor de histocompatibilidad (HLA) de los macrófagos y linfocitos B. Una vez 
activados, los linfocitos T pueden actuar de diversos modos: las células T citotóxicas lisan directamente 
las células del huésped que presentan los antígenos extraños y las células T helper estimulan la 
producción de inmunoglobulinas y la proliferación de linfocitos B. Por otro lado, pueden producir 
citoquinas. 
Los biomarcadores de infección respiratoria más empleados hasta el momento actual son: 
? Recuento leucocitario: de forma tradicional, si bien este supuesto sigue recogido en muchos de 
los algoritmos diagnósticos, se ha considerado la leucocitosis > 15.000 / mm3, como un 
indicador de etiología bacteriana en pacientes con neumonía, especialmente si se acompaña de 
desviación izquierda. No obstante, se ha comprobado que estas cifras son muy inespecíficas, 
pudiendo superarse en neumonías víricas y estar ausentes en algunas de etiología bacteriana. 
Por tanto, no se recomienda su empleo como biomarcador. Del mismo modo, el empleo del 
recuento de neutrófilos adolece de los mismos problemas, alcanzando un valor diagnóstico 
únicamente en caso de valores muy elevados, lo que limita su uso. 
 
FIGURA 9. COMPARACIÓN DEL RECUENTO LEUCOCITARIO EN PACIENTES CON ETIOLOGÍA NEUMOCÓCICA (PRIMERA 
COLUMNA), BACTERIAS ATÍPICAS (SEGUNDA COLUMNA) Y VIRUS RESPIRATORIOS (TERCERA COLUMNA). 
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En caso de infección existe una migración de neutrófilos al foco inflamatorio, con una alteración 
cuantitativa y cualitativa en los mismos, de características dinámicas. Cuantitativamente tiene 
lugar neutrofilia (aumento del número de neutrófilos) por la mayor producción y movilización 
de estas células por estímulo citoquínico, principalmente. En ocasiones, sin embargo, existe 
neutropenia (disminución en el número de neutrófilos), con linfocitosis asociada. Estas 
variaciones cuantitativas dan lugar al empleo del valor absoluto de neutrófilos como indicador 
de infección (177). Desde el punto de vista cualitativo es habitual la presencia de desviación 
izquierda (presencia de células inmaduras en sangre periférica, como cayados y 
metamielocitos), así como de gránulos citoplasmáticos (cuerpos de Dohle). El recuento de este 
tipo de células se emplea en algunos casos como comarcador de sepsis, aunque no es 
totalmente directa la relación entre reacciones leucemoides e infección, entre otros factores. El 
uso concomitante del número de neutrófilos totales y el índice de inmadurez presenta una 
curva ROC para el diagnóstico de infección bacteriana con una sensibilidad del 89% (el empleo 
únicamente del número de neutrófilos presenta una sensibilidad del 78%), aunque se deben 
tener en cuenta las variaciones interobservador y las debidas a la distribución no homogénea 
de los leucocitos en la extensión (178, 179). 
El recuento total de leucocitos ha sido empleado como marcador de infección, tomando un 
punto de corte mayor o igual de 15.000, pero se ha demostrado que con esta medida se 
administra tratamiento antibiótico en un 95% más de casos de los necesarios. Resultados 
similares se aprecian cuando se considera el número de neutrófilos. 
La observación aislada de parámetros hematológicos por observadores cualificados no permite 
la diferenciación de una reacción de fase aguda sin infección de un proceso infeccioso. 
? Velocidad de sedimentación globular (VSG): El aumento de VSG se relaciona con la velocidad 
de agregación y sedimentación de los hematíes y se debe a la disminución del volumen 
corpuscular medio (VCM) y número de hematíes, al aumento del fibrinógeno y de otras 
globulinas plasmáticas. Su aumento se produce tanto en infecciones agudas y crónicas como en 
neoplasias, enfermedades hematológicas y otros trastornos inflamatorios. Por tanto, su 
carácter es muy inespecífico, si bien valores muy altos excluyen normalidad. La VSG se 
considera especialmente útil en el control evolutivo de una enfermedad, dado que su 
alteración se equipara a la ausencia de reversión completa del proceso. Dado su lento 
incremento y la reducida sensibilidad y especificidad (que impide tener en consideración 
valores inferiores a 100 mm 1ª hora), es un mal marcador de infección respiratoria bacteriana 
en fase aguda. Su lento descenso lo convierte igualmente en un mal marcador para realizar un 
control evolutivo de los pacientes con infección bacteriana. 
? Proteína C reactiva (PCR): La proteína de fase aguda con un uso más extendido en la práctica 
clínica es la PCR (180), que fue identificada en 1930 por el Dr. Oswald Avery en el contexto de 
pacientes infectados por S.pneumoniae, por su capacidad para precipitar el polisacárido C de la 
pared celular de la bacteria. 
La PCR está constituida por un pentámero de cinco polipéptidos  no glicosilados (pentraxina) de 
21 kD, dispuestos de forma simétrica alrededor de un poro central. Su síntesis está mediada 
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principalmente por la IL-6 y la IL-1 β y se da a nivel hepático fundamentalmente, así como en 
monocitos, linfocitos, placas de ateroma y neuronas  (181, 182). 
En pacientes pediátricos sanos la media de concentración sérica es de 0,8 mg/L, 
incrementándose poco a poco y de forma discreta sus valores con la edad, pero en fase aguda 
puede incrementarse hasta 1000 veces el valor basal, aumentando desde las 6 horas del 
estímulo inflamatorio inicial y alcanzando el pico a las 48 horas. El nivel basal es hereditario, 
con una variabilidad intraindividual del 45% e interindividual del 65%  (183). 
La PCR tiene actividad bivalente, por un lado antiinflamatoria (inducción de la expresión del 
antagonista del receptor de la IL-1, inhibición de la síntesis de IFN-gamma y aumento de 
liberación de IL-10, principalmente), por lo que evita reacciones inflamatorias exacerbadas, y 
por otro lado proinflamatoria (activación del complemento, inhibición de la expresión 
endotelial de la iNOs en las células endoteliales aórticas, aumento de expresión de moléculas 
de adhesión de las células endoteliales, estimulación de la liberación de IL-8, aumento de 
expresión y actividad del inhibidor tipo 1 del activador del plasminógeno y aumento de 
liberación de IL-18, IL-6, IL-1 y TNF-alfa) (184). 
Su actividad sobre el complemento se produce por la interactuación con el factor H, con 
formación posterior de C5 convertasas y activación de C1-C4, estimulando la fagocitosis y la 
unión a receptores de inmunoglobulinas. 
Se ha postulado que la PCR es útil como marcador de infección (185), pero no con una 
determinación aislada, sino mediante monitorización de sus niveles, lo que permite reconocer 
el inicio de la infección y la respuesta al tratamiento. Estos mismos autores señalan que 
tomando como punto de corte los niveles séricos de 8,7 mg/L y la variación de más de 4,1 mg/L 
con respecto al control previo el área bajo la curva (AUC) es de 0,86, con una sensibilidad del 
92,1% y la especificidad del 71,4%. En cambio, considerando incrementos de 5 mg/L la 
sensibilidad disminuye al 81,6% y la especificidad se incrementa al 89,3%. Otros estudios han 
demostrado un AUC de 0,905 para la PCR frente a 0,805 para el recuento de neutrófilos y 0,761 
para el recuento leucocitario total (186, 187), con un valor predictivo negativo del 98% para PCR 
menor de 5 mg/L y un valor predictivo positivo del 67% con un punto de corte de 9 mg/L. Por 
tanto, la PCR es más sensible y específica que el número de neutrófilos y el recuento 
leucocitario total, aunque esto sólo sucede con una duración de la fiebre superior a 12 horas 
(188) (ver figura siguiente). 
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FIGURA 10. COMPARACIÓN DE LA PROTEÍNA C REACTIVA CON EL RECUENTO LEUCOCITARIO TOTAL Y EL RECUENTO DE 
NEUTRÓFILOS EN FUNCIÓN DEL TIEMPO DE EVOLUCIÓN EN HORAS (REFERENCIA 188). 
 
Existen determinados países, como Suiza y los países escandinavos, donde se considera la PCR 
en el protocolo diagnóstico de las infecciones de vías respiratorias inferiores (189). En dichos 
protocolos se considera un valor máximo de 8 mg/L, con un pico máximo a los 2-4 días, para las 
infecciones víricas, aunque en el caso de virus influenza y adenovirus pueden presentarse 
valores que exceden ligeramente los 100 mg/L. A partir de los 4 días los niveles descienden de 
forma rápida y alcanzan una concentración menor de 10 mg/L a los 10 días, salvo 
sobreinfección bacteriana. Valores superiores a 50 mg/L se asocian con neumonía por 
S.pneumoniae (AUC 0,8), si bien concentraciones menores no excluyen el diagnóstico en las 
fases precoces de la enfermedad. No obstante, la PCR aislada no permite inferir el inicio de 
tratamiento antibiótico ni su suspensión (190). 
Dada su estabilidad, fácil determinación, estandarización y disponibilidad, se recomienda su uso 
en el laboratorio de urgencias, si bien no debe emplearse de forma aislada de la clínica y otros 
datos de laboratorio (191-193). 
Dado su carácter inespecífico, con elevación dependiente de inflamación pero independiente 
de la etiología, su valor en el diagnóstico etiológico de la neumonía es limitado. Considerando 
diferentes puntos de corte, una PCR superior a 40 mg/L presenta un valor predictivo positivo 
del 64%, según se ha demostrado en metaanálisis, lo que indica una posible utilidad de la 
misma en la clasificación etiológica, aunque muy limitada. Si se incrementa el punto de corte a 
60 mg/L, la sensibilidad se encuentra en el 88%, pero la especificidad continúa siendo limitada 
(44%). Otros estudios indican una sensibilidad del 52% para el diagnóstico de etiología 
bacteriana en caso de considerar la cifra de 80 mg/L como punto de corte, con una 
especificidad del 72% (estudio de Virkki realizado en Finlandia). Como se puede apreciar en la 
siguiente imagen, la PCR presenta resultados solapados en muchos casos entre neumonía 
neumocócica y atípica, situación que es especialmente evidente cuando se comparan los 
valores alcanzados en infecciones por microorganismos atípicos e infecciones virales. 
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FIGURA 11. COMPARACIÓN DE LA PROTEÍNA C REACTIVA CON LA ETIOLOGÍA NEUMOCÓCICA (PRIMERA COLUMNA), BACTERIAS 
ATÍPICAS (SEGUNDA COLUMNA) Y VIRUS RESPIRATORIOS (TERCERA COLUMNA). 
Dadas las discrepancias presentadas entre los diferentes estudios, así como las limitaciones 
evidenciadas en las revisiones sistemáticas – metaanálisis, se puede concluir que la PCR no 
tiene suficiente especificidad ni sensibilidad para orientar la etiología de la infección 
respiratoria. En cualquier caso, si se empleara como marcador, existe un mayor consenso en 
considerar la cifra de 60 mg/L como punto de corte óptimo. Por otra parte, como ya se ha 
comentado previamente, su lenta cinética, que le lleva a alcanzar sus valores máximos 
alrededor de las 48 h del inicio de su elevación, duplicando hasta entonces su valor en 
intervalos de 8 horas aproximadamente, impide su recomendación como biomarcador precoz. 
Aunque puede tener utilidad para el diagnóstico de sobreinfecciones bacterianas en pacientes 
ingresados, ya que elevaciones de un 25% de la concentración con respecto al día previo son 
sugestivas de infección bacteriana, su aplicación en el seguimiento terapéutico es limitada, 
dado que la concentración plasmática permanece elevada incluso tras la desaparición del 
estímulo infeccioso. Finalmente, en relación con la neumonía asociada a ventilación mecánica, 
autores como Póvoa han indicado que la PCR tiene una sensibilidad y especificidad aceptables 
(87 y 88% respectivamente) para su diagnóstico, tomando como punto de corte la cifra de 9,6 
mg/dL. No obstante, dadas las limitaciones de su cinética, no permite diagnósticos precoces. 
? Interleucina 6 (IL-6): La IL-6 se sintetiza de forma muy precoz y tiene un interés particular dado
que su concentración es proporcional a la intensidad del daño que ha inducido su síntesis, así
como al número y gravedad de las complicaciones. Por ende, es indicadora de mortalidad.
Desde el punto de vista bioquímico induce la síntesis hepática de proteínas de fase aguda y
regula el desarrollo de células hematopoyéticas (194). Desde el punto de vista clínico destaca por
ser un potente pirógeno y asociarse a hemorragias. Dado que permanece durante más tiempo
en plasma que otras citoquinas, como el TNF, se ha empleado como marcador de sepsis,
especialmente en neonatos (195, 196).Es la única interleucina que presenta una asociación
estadísticamente significativa con el incremento leucocitario, la presencia de infiltrados en la
radiografía torácica y el incremento de procalcitonina, según el estudio de Michelow en el que,
no obstante, no se encontró ninguna correlación etiológica (es más: situaciones clínicas
variadas, como pueden ser la cirugía mayor o determinadas patologías autoinmunes, pueden
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inducir su producción). Por otra parte, Toikka llevó a cabo un estudio en pacientes pediátricos 
hospitalizados por neumonía comunitaria, encontrando elevaciones significativas de PCR y PCT 
en pacientes con etiología bacteriana en relación con la etiología viral, pero no de IL-6. Su 
principal interés radica en la capacidad pronóstica, dado que en estudios realizados en adultos 
con shock séptico o neumonía que requiere ingreso en unidades de cuidados intensivos 
muestra concentraciones significativamente más elevadas en caso de mortalidad y/o 
complicaciones como la insuficiencia renal aguda (concentraciones superiores a 1000 pg/mL se 
correlacionan con un riesgo relativo de mortalidad de 2). Dadas las dudas existentes en el 
momento actual acerca de su posible elevación o no en relación con la etiología de la 
neumonía, la existencia de factores genéticos que influyen en fluctuaciones individuales de la 
respuesta inflamatoria, así como la accesibilidad limitada de este biomarcador y su reducida 
vida media (que impide detectar elevaciones importantes si la extracción se realiza en el 
momento adecuado), no se puede recomendar su uso en pacientes con infecciones 
respiratorias. 
 
? Procalcitonina (PCT): es un marcador prometedor, si bien el uso adecuado de los puntos de 
corte es en ocasiones complejo. La procalcitonina ha supuesto una auténtica revolución, 
aunque con matices, en el diagnóstico precoz de la patología infecciosa en urgencias. Existen 
numerosos estudios que demuestran su incremento en caso de sepsis e infección bacteriana 
especialmente, con valores superiores a 0,5 ng/mL (197-199), así como su valor pronóstico, dado 
que sus niveles plasmáticos se correlacionan de forma bastante estrecha con la gravedad de la 
infección. Por otra parte, su monitorización permite determinar la respuesta al tratamiento y la 
evolución del paciente (200-205). 
La PCT es el propéptido de la hormona calcitonina y es una glicoproteína de 116 aminoácidos 
que se codifica en el brazo corto del cromosoma 11 por el gen CAL-I. Su principal actividad es la 
limitación de la síntesis del TNF-alfa inducido por el lipopolisacárido, así como limitar la 
respuesta inflamatoria sistémica exacerbada (206, 207). En pacientes sanos su concentración sérica 
es indetectable, mientras que puede llegar a elevarse por encima de los 100 ng/mL en 
pacientes sépticos. 
En caso de infección su síntesis se induce en tejidos extratiroideos, lo que no implica 
alteraciones en la calcitonina ni en el calcio sérico. En ciertos pacientes que presentan 
hipocalcemia con una relación inversa a la concentración de PCT, ésta no es responsable, sino la 
propia infección (208, 209). 
Su papel en la respuesta primaria a la infección es muy limitado, ya que no modula la síntesis de 
citoquinas ni incrementa la expresión de receptores inflamatorios en la superficie celular (210-
212). No obstante, el incremento de concentración producido a las 2 horas del estímulo 
inflamatorio influye en la expresión del gen de la iNOs, inhibiendo la síntesis de NO a las 10 
horas de dicho estímulo, por lo que disminuye la hipotensión grave asociada al shock séptico. 
Este comportamiento en relación al NO es bifásico, no existiendo inhibición en caso de 
concentraciones superiores a los 1000 ng/mL (213, 214). 
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La farmacocinética de la PCT tiene una gran relevancia desde el punto de vista de la precocidad 
diagnóstica, puesto que se eleva a las 2-6 horas del comienzo del estímulo, alcanza la 
concentración máxima a las 12 horas y su vida media es de 25-30 horas (215-217). 
Su determinación puede llevarse a cabo de forma semicuantitativa (método 
inmunocromatográfico) y cuantitativo (inmunoluminometría y TRACE), métodos que no 
presentan alteraciones por hemólisis, bilirrubinemia o lipemia, especialmente en el último caso 
(218, 219). 
Existen estudios en pacientes con enfermedades autoinmunes con infecciones asociadas en los 
cuales la PCT ha demostrado una sensibilidad cercana al 100% con una especificidad próxima al 
84% frente a una especificidad inferior al 15% en el caso de la IL-6, PCR y neopterina, dada la 
posibilidad de solapamiento de valores en estos últimos marcadores en brotes de la 
enfermedad basal y casos infecciosos (220). A pesar de esto se recomienda emplear el punto de 
corte de 1 ng/mL en lugar del clásico 0,5 ng/mL y se han descrito resultados falsos negativos en 
casos de infección fúngica y falsos positivos en adultos con debut de enfermedad de Still (221-224). 
En pacientes con enfermedad de Kawasaki se ha descrito en fase aguda un incremento de 
procalcitonina (2,3 + 3 ng/mL), probablemente por la existencia de una respuesta inmune 
anómala frente al agente infeccioso inductor. El punto de corte de 3 ng/mL se ha postulado 
como indicador de aneurismas coronarios (225, 226). 
Otras situaciones en las que se produce un incremento de PCT son las quemaduras extensas, si 
bien los niveles disminuyen tras la fase aguda en los pacientes no infectados, mientras que la 
PCR y el recuento leucocitario no sufren modificaciones con el tratamiento adecuado hasta la 
2ª semana (227). Los niveles de PCT se correlacionan con la superficie quemada durante la 
primera semana, así como con la evolución, pronóstico y probabilidad de supervivencia del 
paciente (228, 229). 
Otras entidades en las cuales se producen incrementos de PCT son la pancreatitis aguda, la 
peritonitis secundaria a apendicitis perforada, la malaria y las fases iniciales post-transplante, 
injerto o bypass (empleando en estos casos puntos de corte entre 0,75 y 5 ng/mL). 
En pacientes inmunodeprimidos ha demostrado una gran utilidad en la diferenciación de 
procesos inflamatorios e infecciosos bacterianos. Así, en pacientes VIH los niveles aumentan en 
caso de sobreinfección bacteriana y no en otras infecciones parasitarias, fúngicas, víricas o por 
micobacterias (empleando en este último caso el punto de corte de 3 ng/mL) (230, 231). Por otra 
parte, en pacientes oncológicos neutropénicos la PCT presenta una AUC de 0,92, frente a la 
ausencia de capacidad discriminativa de la PCR e IL-8 (232-240). 
En el caso de la meningitis la PCT ha demostrado una elevada sensibilidad y especificidad (95% 
y 81% respectivamente), empleando el punto de corte de 0,2 ng/mL, frente al recuento de 
polimorfonucleares, la PCR y el ratio glucosa del LCR / glucosa sérica (241). En pacientes 
pediátricos el nivel de corte de 5 ng/mL presenta una sensibilidad del 94% y una especificidad 
del 100%, capacidad discriminativa que no presentan la PCR y la IL-6 (242, 243). Además, los 
niveles de PCT disminuyen en las primeras 48 h de tratamiento antibiótico adecuado, a 
diferencia de la PCR, que lo hace a partir de las 72 h (244). 
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Con respecto al síndrome de distrés respiratorio agudo, la PCT permite diferenciar la etiología 
infecciosa de la no infecciosa en fases precoces con una sensibilidad del 80%, sin valores de 
solapamiento, a diferencia de la PCR o IL-6 (245-248). 
Finalmente, en pacientes con sepsis Vs cuadro inflamatorio, la PCT presenta una sensibilidad 
del 89%, una especificidad del 94%, con un AUC de 0,82 para el diagnóstico de infección 
bacteriana, frente a una AUC de 0,76 para PCR y 0,75 para la IL-6 (249-252). Si se valoran 
exclusivamente los pacientes pediátricos, en los cuales los signos y síntomas son poco 
específicos, la PCT presenta una AUC de 0,96 en menores de 3 meses, de 0,97 entre los 3-36 
meses y de 0,92 para mayores de 36 meses, como marcador de shock séptico (253, 254). El hecho 
de que la PCT presente valores superiores con mayores extensiones de tejido lesionado y con el 
mayor grado de hipovolemia del paciente, le otorga un carácter indicador de gravedad y 
pronóstico, en relación a la predicción de fracaso multiorgánico y muerte (255-259). Por otro lado, 
este hecho debe tenerse en cuenta a la hora de valorar pacientes quirúrgicos, en los cuales los 
valores de PCT son superiores sin asociar infección, por lo que se recomienda 1 ng/mL como 
punto de corte (260, 261). Dado que el descenso de la PCT se produce a las 24-48 h de la resolución 
de la patología y la PCR presenta valores elevados incluso a las 2 semanas después, su uso 
puede extenderse a la valoración de la idoneidad del tratamiento antibiótico iniciado y a la 
indicación de su retirada precoz para disminuir resistencias (262, 263). 
Finalmente, se ha observado que en pacientes pediátricos con fiebre sin foco, la PCT muestra 
una AUC de 0,95 (punto de corte > 0,4 ng/mL) para la diferenciación entre infección vírica y 
bacteriana, frente a la PCR y la IL-6 (AUC 0,81 y 0,78 respectivamente) (264, 265). 
En relación ya con el caso que nos ocupa, la infección del tracto respiratorio inferior, la PCT ha 
demostrado capacidad diferenciadora entre una neumonía vírica y una neumonía bacteriana en 
fases iniciales de la enfermedad, con una sensibilidad del 50% y una especificidad del 80% (AUC 
0,75, frente a 0,59 para PCR). Por otra parte, los niveles de PCT disminuyen antes que la PCR 
tras el inicio de un tratamiento antibiótico adecuado, y el título es un indicador de gravedad y 
pronóstico (266-269). La inclusión de la PCT en modelos multivariante que incluyen signos, 
síntomas y resultados de pruebas de laboratorio, la AUC asciende a 0,92 (270), si bien en el caso 
de la neumonía bacteriana atípica el incremento es sustancialmente menor y su valor, por 
tanto, también (271, 272), como en el caso de las coinfecciones bacteria-virus (273-275). La 
combinación de PCR con PCT y/o IL-6 no ha demostrado mejorar la sensibilidad diagnóstica, por 
lo que se proponen distintos puntos de corte en función de la patología sospechada, con 
diferentes sensibilidades y especificidades en cada caso. 
Dado que infecciones virales pueden producir elevaciones superiores al punto de corte 
tradicional de infección bacteriana, considerado en 0,5 ng/mL, se ha considerado un punto de 
corte de 0,7 ng/mL como óptimo. Ya en 1999 se llevó a cabo un estudio en Francia comparando 
el empleo de PCT, IL-6, PCR e interferón alfa en el diagnóstico de infecciones víricas y 
bacterianas, mostrando la PCT los mejores resultados en relación al diagnóstico de neumonía 
bacteriana. Posteriormente, estudios realizados en Italia mostraron resultados similares, en los 
cuales se indicaba el punto de corte de 1 ng/mL para el diagnóstico de neumonía bacteriana en 
niños con edad superior a 5 años. Estos resultados son igualmente aplicables a la neumonía por 
Legionella, según el estudio de Franzin y Cabodi, confirmado posteriormente por Haeuptle. En 
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el caso concreto de las infecciones respiratorias, se ha comprobado que aquellos pacientes con 
niveles inferiores a 0,5 ng/mL presentan mayoritariamente una etiología no bacteriana, 
mientras que en caso de etiología bacteriana las cifras se encuentran generalmente por encima 
de 2 ng/mL, con una buena sensibilidad y especificidad (80%) en ambas situaciones. En caso de 
cifras situadas entre 1 y 2 ng/mL la PCT no muestra una clara distinción entre la neumonía 
producida por neumococo y la ocasionada por gérmenes atípicos. No obstante y pese a esta 
limitación, es un mejor biomarcador que los precedentes en el diagnóstico de neumonía 
bacteriana. Por otra parte, la evolución temporal del marcador es un mejor indicador de 
infección bacteriana y de gravedad (especialmente sepsis) que las cifras absolutas, dada su 
cinética de elevación rápida y su elevación persistente mientras se mantenga el estímulo 
inductor (de hecho, algunos autores han indicado un incremento en la mortalidad en caso de 
no existir un descenso en 4 días de la PCT con respecto al ingreso en pacientes adultos 
ingresados en unidades de cuidados intensivos). La PCT presenta, además, capacidad 
pronóstica, correlacionándose los valores superiores de PCT con una mayor gravedad del 
proceso neumónico, especialmente en aquellos casos con bacteriemia asociada. 
 
FIGURA 12. COMPARACIÓN DE LA PROCALCITONINA CON LA ETIOLOGÍA NEUMOCÓCICA (PRIMERA COLUMNA), BACTERIAS 
ATÍPICAS (SEGUNDA COLUMNA) Y VIRUS RESPIRATORIOS (TERCERA COLUMNA). 
 
En pacientes inmunocomprometidos se ha demostrado que los signos y síntomas no son útiles 
en el diagnóstico diferencial, mientras que la PCT, con un punto de corte de 0,5 ng/mL tiene 
capacidad discriminativa, siendo ésta superior a la propia de la PCR (para la misma sensibilidad 
la especificidad es del 48%). Del mismo modo, en pacientes VIH positivos el estudio de 
Schleicher indicó que la PCT permite diferenciar entre tuberculosis y neumonía bacteriana, 
empleando un nivel de corte de 3 ng/mL. En este mismo estudio la PCR mostró igualmente 
utilidad, con un punto de corte de 246 mg/L.  Si bien el uso de la PCT se ha extendido en los 
últimos años, existen muchos clínicos contrarios a su empleo, ya que consideran que la PCR no 
ha quedado obsoleta y el coste de la PCT es muy superior. Si atendemos a los numerosos 
estudios que comparan PCT y PCR en la práctica clínica, tan  solo la PCT ha mostrado una 
verdadera capacidad discriminativa en pacientes con clínica respiratoria e infiltrados en la 
radiografía torácica, aunque el uso conjunto de ambos marcadores podría mejorar aún más el 
diagnóstico, según la publicación al respecto realizada por Müller. Metaanálisis recientes han 
confirmado una sensibilidad y especificidad muy superiores de la PCT en el diagnóstico de 
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neumonía con respecto a la PCR, con una utilidad especialmente evidente en la diferenciación 
entre neumonía típica y atípica, lo que justificaría plenamente el empleo de PCT sobre el de 
PCR. 
Desde el año 2004 se han llevado a cabo estudios en adultos en relación al uso de la PCT como 
biomarcador orientativo con respecto al inicio de antibioterapia en pacientes con neumonía. 
Así, el estudio de Christ-Crain en Lancet (2004) establece una serie de puntos de corte e 
interpretaciones para los mismos en pacientes adultos (entre los cuales el punto de corte de 
0,25 ng/mL sería el más importante a considerar): 
PCT (ng/mL) Infección bacteriana Uso de antibióticos 
< 0,1 Ausente Muy desaconsejado 
0,1-0,25 Improbable Desaconsejado 
0,25-0,5 Posible Aconsejable inicio 
>0,5 Presente Muy recomendado 
 
TABLA 9. RECOMENDACIÓN DE ANTIBIOTERAPIA EN PACIENTES ADULTOS CON NEUMONÍA (AÑO 2004). 
 
Por otra parte, en el año 2010, también en Lancet aunque esta vez por parte del equipo de Lila 
Bouadma, se publicó el estudio PRORATA, basado en el análisis de la antibioterapia guiada por 
PCT en pacientes adultos ingresados en unidades de cuidados intensivos. En este interesante 
estudio se evidenció una menor mortalidad en los pacientes con antibioterapia guiada 
mediante PCT, si bien los puntos de corte fueron algo diferentes a los considerados inicialmente 
por Christ-Crain. 
PCT (ng/mL) Infección bacteriana Inicio de antibióticos 
< 0,25 Ausente Muy desaconsejado 
0,25-0,5 Improbable Desaconsejado 
0,5-1 Posible Aconsejable inicio 
>1 Presente Muy recomendado 
 
TABLA 10. RECOMENDACIÓN DE ANTIBIOTERAPIA EN PACIENTES ADULTOS CON NEUMONÍA (AÑO 2010). 
En Pediatría la situación es muy diferente a los adultos, por lo que los puntos de corte no deben 
ser considerados de forma automática del mismo modo, a diferencia de otras situaciones como 
podría ser la sepsis. Así, las bronquitis agudas, bronquiolitis, exacerbaciones de asma y la 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 
CONJUNTOS DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
63 
neumonía adquirida en la comunidad, son diagnósticos muy frecuentes en los pacientes 
pediátricos y suponen una gran parte de la morbilidad y consumo de recursos a nivel general. 
Gran parte de la antibioterapia prescrita va dirigida a procesos respiratorios agudos, a pesar de 
su etiología predominantemente vírica, situación que constituye una de las causas principales 
de la diseminación de microorganismos multirresistentes en los últimos años. 
Estudios en los cuales se ha realizado una búsqueda sistemática de microorganismos, tanto 
virus como bacterias, en relación con las cifras de PCT han demostrado tasas similares de 
infección viral en pacientes pediátricos con PCT inferior a 0,1 ng/mL y superior a 0,25 ng/mL (66 
% Vs 63% respectivamente), con aislamiento bacteriano en hemocultivo en tan solo un 3% de 
los pacientes con PCT > 0,25 ng/mL. Por tanto, ¿se trata de infecciones virales agresivas y no 
hay infección bacteriana? ¿Existe una coinfección? La respuesta a estas cuestiones depende 
básicamente del sentido común: como ya se ha comentado en el capítulo precedente, existen 
estímulos inflamatorios no bacterianos capaces de elevar la PCT y, además, cabe la posibilidad 
de que se solapen infecciones víricas y bacterianas, como es el caso de las infecciones por 
adenovirus o por el virus gripal, , actuando el IFN como inhibidor para la liberación de PCT. No 
obstante, la elección de puntos de corte superiores a 0,7 ng/mL conlleva un incremento en el 
número de falsos negativos hoy por hoy, por lo que no se puede recomendar otra cifra (a pesar 
de que la inmensa mayoría de neumonías neumocócicas asocian cifras superiores a 2 ng/mL) 
salvo que estudios posteriores demuestren su factibilidad.  
El “gold standard” para el diagnóstico de neumonía, basado en criterios tradicionales, como son 
los signos clínicos, PCR, leucocitosis, cultivo y respuesta favorable tras el inicio de antibioterapia 
(situación que se da igualmente en las infecciones víricas, por otra parte), ha quedado 
totalmente obsoleto. En el momento actual, basándonos en la extrapolación de datos de los 
estudios previamente descritos, si un paciente pediátrico muestra infiltrados pulmonares en la 
RX de tórax, junto a clínica respiratoria, pero los niveles de PCT son bajos, podría considerarse 
una actitud expectante o una retirada de la antibioterapia de forma precoz si no se producen 
incrementos ulteriores, así como valorar otros diagnósticos, como son la neumonía vírica, 
atelectasias, etc. 
La duración óptima de la antibioterapia en la neumonía no está establecida, variando entre 
pacientes, entre centros y según la gravedad del cuadro clínico, el microorganismo implicado, 
etc, si bien generalmente se considera entre 7 y 14 días en la mayoría de las guías clínicas, que 
por otra parte presentan un grado de adherencia variable por parte de los profesionales, que 
tienden a prolongar los tratamientos en muchos casos. Dado que la duración de la 
antibioterapia depende en muchos casos de factores clínicos no estandarizados y con una gran 
variabilidad interobservador, y que los cultivos microbiológicos son negativos en muchos casos, 
la suspensión precoz de la antibioterapia es un hecho excepcional en el momento actual. 
Precisamente en el estudio de Bouadma se añadían nuevas recomendaciones con respecto al 
seguimiento, indicando que en caso de haber tomado la muestra inicial en fases muy precoces 
de la clínica es recomendable realizar una segunda determinación a las 6-12 h de la primera, así 
como la actitud a tomar en función de la evolución de la PCT a lo largo del ingreso. 
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PCT (ng/mL) Manejo de antibióticos 
< 0,25 
Finalización de antibioterapia muy 
recomendada 
Descenso > 80% con respecto al pico, o 
concentración 0,25-0,5 
Finalización de antibioterapia aconsejada 
Descenso < 80% con respecto al pico y 
concentración > 0,5 
Se recomienda mantener la antibioterapia 
Incremento en la concentración 
comparada con el pico y concentración > 
0,5. 
Se recomienda el cambio de antibioterapia 
 
TABLA 11. GUÍA PARA EL MANEJO DE ANTIBIOTERAPIA EN PACIENTES ADULTOS CON NEUMONÍA (AÑO 2004). 
 
Tanto en el estudio de Christ-Crain como en el de Bouadma se demostró una menor frecuencia 
de antibioterapia en el grupo de pacientes con infiltrados pulmonares guiado por PCT, así como 
una significativa reducción en el número de días de tratamiento con respecto al grupo control 
con un NNT de 3 aproximadamente. 
Por tanto, tanto a nivel de urgencias como a nivel de hospitalización, la antibioterapia guiada 
por PCT conduce a un uso mucho más adecuado de la antibioterapia en pacientes adultos con 
infecciones del tracto respiratorio inferior, disminuyendo la prescripción de antibióticos 
innecesarios y permitiendo su suspensión más precoz según la evolución presentada. No 
obstante, son precisos estudios adicionales para confirmar la posible influencia de la PCT en la 
duración del tratamiento antibiótico en pacientes pediátricos con neumonía.  
? Adrenomedulina (ADM): la dinámica de la PCT tiene valor pronóstico, dado que la elevación 
persistente se asocia con una peor evolución, mientras que el descenso precoz es favorable e 
indicativo de respuesta terapéutica. En adultos, según determinó Jensen, tanto la PCT como el 
incremento diario de la misma (especialmente esta última) eran predictores independientes de 
mortalidad a 90 días, con un riesgo relativo en caso de incremento durante 1 día de 1,8, 
durante 2 días de 2,2 y durante 3 días de 2,8. Los incrementos en PCR o recuento leucocitario 
no resultaron predictores de mortalidad ni de otras complicaciones. Sin embargo, existe un 
amplio solapamiento de valores de PCT en los distintos niveles de gravedad de la neumonía, 
con pequeñas diferencias en los niveles entre pacientes con éxitus o sin él, lo que impide su uso 
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La ADM es una hormokina conformada por 52 aminoácidos, que presenta diversas funciones a 
nivel de diferentes órganos y sistemas, en respuesta a estímulos como son la isquemia, la 
hipoxia y el estrés celular. Así, a nivel pulmonar produce broncodilatación, a nivel cardíaco un 
incremento de la contractilidad y un descenso del gasto cardíaco, a nivel vascular 
vasodilatación, angiogénesis y disminución del daño oxidativo, a nivel hipofisario mayor 
liberación de oxitocina y prolactina y menor de ACTH, a nivel renal diuresis y natriuresis y a 
nivel cutáneo presenta acción antibacteriana, entre otras funciones. La adrenomedulina, 
miembro de la familia del gen CALC, es una de las sustancias vasodilatadoras más potentes 
conocidas. 
Dadas todas estas funciones, su vida media y su estabilidad son muy limitadas (22 min), por lo 
que a nivel de laboratorio es mucho más interesante la proadrenomedulina medio-regional 
(MR-proADM), sin función conocida y, en consecuencia, con una mayor estabilidad (dado que 
sólo las sustancias bioactivas están sujetas a regulación sistémica estricta). La MR-proADM es 
estable a temperatura ambiente durante 3 días, a  -4ºC durante 2 semanas y a -20ºC durante 12 
meses. 
Smith JG (276), encontró relación en los modelos de regresión logística entre la ADM y la edad, 
sexo, obesidad, estímulo inflamatorio y función renal, determinando los valores de referencia 
mediante tecnología TRACE en el intervalo 0,23-0,64 nmol/L. Los niveles de ADM se 
incrementan en pacientes con sepsis, así como en pacientes con neumonía. De hecho, estudios 
llevados a cabo por Christ-Crain han demostrado la elevación de la MR-proADM, 
correlacionándose su título con la gravedad y evolución posterior del proceso neumónico 
(capacidad pronóstica similar al PSI y mejor que el resto de parámetros clínicos y/o de 
laboratorio actuales).  
 
FIGURA 13. COMPARACIÓN DE PSI CON PROADM. 
 
Entre los años 2009 y 2012 llevamos a cabo un estudio en el Hospital La Fe de Valencia, 
pendiente de publicación (fecha actual Mayo 2013), denominado ADM&CHARI (MR-proADM in 
children with acute lower respiratory tract infections), en el cual realizaban una determinación 
de MR-proADM en Urgencias a pacientes pediátricos con clínica de infección de tracto 
respiratorio inferior y realizaban un seguimiento del paciente durante 6 meses. Los autores 
encontraron diferencias significativas en el título de MR-proADM entre pacientes con neumonía 
(media 0,8 nmol/L, 95% IC 0,64-0,95) o sin ella (media 0,3, 95% IC 0,23-0,34).  
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FIGURA 14. COMPARACIÓN DE PROADM EN PACIENTES CON NEUMONÍA BACTERIANA (IZQUIERDA) Y VIRAL (DERECHA). 
 
Del mismo modo, analizando los pacientes con bronquiolitis aislada, encontraron diferencias 
significativas entre los pacientes con sibilancias en los 6 meses posteriores (media 0,53, 95% IC 
0,4-0,66) o sin ellas (en la imagen se muestra en verde la recurrencia ).  
 
 
FIGURA 15. COMPARACIÓN DE PROADM EN PACIENTES CON PUNTUACIÓN EN EL SCORE SANT JOAN DE DEU DE BRONQUIOLITIS 
LEVE (IZQUIERDA) Y MODERADA-GRAVE (DERECHA). LAS COLUMNAS AZULES INDICAN LA AUSENCIA DE SIBILANCIAS 
RECURRENTES EN UN PERÍODO DE 6 MESES DE SEGUIMIENTO. LAS COLUMNAS VERDES INDICAN LA EXISTENCIA DE 
RECURRENCIAS. 
 
Dentro del grupo de pacientes con neumonía bacteriana, los valores superiores 
correspondieron a pacientes con derrame pleural. 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 
CONJUNTOS DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
67 
FIGURA 16. COMPARACIÓN DE PROADM EN PACIENTES CON DERRAME PLEURAL QUE NO REQUIRIÓ DRENAJE (IZQUIERDA) O 
QUE LO REQUIRIÓ (DERECHA). 
? Copeptina y propéptido atrial natriurético mediorregional (MR-PROANP): la copeptina es un
péptido glicosilado de 39 aminoácidos. Fisiológicamente contribuye a la formación adecuada de
la estructura de AVP (hormona antidiurética arginina vasopresina) previa a su liberación al
plasma, pero es mucho más estable y rápido y fácil de medir que la segunda. La medición de los
niveles de copeptina ha demostrado utilidad en la monitorización de patologías
cardiovasculares, así como en la sepsis y en la diabetes insípida. En adultos no se han
encontrado variaciones en relación con la edad, oscilando su valor entre 1 y 13,8 pmol/L. No
obstante, los valores son superiores en hombres que en mujeres y dependen del ejercicio y
agua corporal total. En relación con la patología respiratoria, los niveles se incrementan en
relación con la gravedad de la infección, siendo superiores en los pacientes con neumonía. De
forma similar, los valores de MR-proANP han sido analizados como posible marcador
pronóstico en pacientes adultos con neumonía. De hecho, el estudio multicéntrico
internacional Bach analizó el uso conjunto de este marcador y PCT como herramienta para el
diagnóstico diferencial entre la insuficiencia cardíaca congestiva y la neumonía. Del mismo
modo, el estudio CAPNETZ, publicado en Thorax y en American Journal of Respiratory Critical
Care in Medicine en 2010 muestra la posible utilidad de MR-proANP y copeptina como
predictores a corto plazo y para la estratificación de riesgo a largo plazo de pacientes con
neumonía, así como de MR-proADM como predictor de mortalidad a los 28 y 180 días.
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? Endotoxina y cortisol: la cuantificación de endotoxina en el lavado broncoalveolar de pacientes 
que reciben ventilación mecánica (4 primeros días) es un buen predictor de neumonía asociada 
al respirador, según estudios realizados en adultos, al existir una estrecha relación entre dicha 
concentración y la cantidad de bacilos gram negativos. Por otra parte, Christ-Crain llevó a cabo 
un estudio en pacientes adultos con neumonía, en el cual los niveles de cortisol (tanto libre 
como total) mostraron una buena correlación con la gravedad y pronóstico del proceso 
infeccioso, así como con el PSI y otros parámetros de laboratorio, como la MR-proADM. 
? Conclusiones sobre los biomarcadores en pacientes pediátricos con infección del tracto 
respiratorio inferior: la generalización en el uso de biomarcadores en los últimos años está 
permitiendo realizar diagnósticos cada vez más precoces y certeros en diversos ámbitos, así 
como optimizar el seguimiento de los pacientes. Con respecto a la neumonía, cada año se 
identifican nuevos marcadores prometedores para la estratificación de riesgo y pronóstico, 
entre los que destacan la PCT, principalmente, así como la MR-proADM, que actualmente 
presenta investigaciones más limitadas en el ámbito pediátrico, aunque muy prometedoras. La 
principal limitación en el uso de biomarcadores para el diagnóstico y monitorización de los 
pacientes con infecciones respiratorias es su coste. No obstante, el desarrollo de estrategias 
que valoren de forma global el riesgo-beneficio centrado en el paciente, así como la 
responsabilidad en su manejo en base a protocolos claros y consensuados, permitirá en un 
futuro próximo anular este factor, optimizando el manejo de este tipo de pacientes. 
En las guías clínicas más recientes se recoge la escasa especificidad del recuento leucocitario en 
niños con neumonía, si bien se aconseja su determinación asociada a la detección de una 
posible anemia y/o trombocitopenia, que pueden guiar las intervenciones posteriores y servir 
para la identificación del síndrome hemolítico-urémico, rara complicación de la neumonía 
neumocócica (277-280). Independientemente de este último aspecto, se remarca la incapacidad de 
la elevación de los leucocitos para diferenciar entre infecciones virales y bacterianas (281), así 
como de la existencia de infiltrados pulmonares radiológicos en pacientes con fiebre y 
leucocitosis sin signos clínicos de infección del tracto respiratorio inferior, que no puede 
atribuirse completamente a “neumonía oculta” (282-284). Aunque se reconoce el valor de la PCT 
como marcador, se indica su valor limitado en la diferenciación entre infección por bacterias 
inductoras de procesos menos graves e infecciones víricas, dada la amplia distribución de sus 
valores. No obstante, se apunta a la posible existencia de coinfecciones en pacientes con 
infecciones virales y PCT elevada (285-290) y al valor predictivo negativo elevado de neumonía con 
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En conclusión, algunas de las indicaciones generales que se pueden extraer son las siguientes: 
? Hemograma: no indicado de rutina en todos los casos. Sólo en pacientes graves. 
(Recomendación Débil, Nivel de evidencia bajo). 
? Reactantes de fase aguda: No deben usarse de forma aislada para diferenciar virus-
bacterias (Recomendación Fuerte, Nivel de evidencia alto) y no están indicados de 
entrada en no ingresados. En casos más graves son útiles para el manejo clínico 
(Recomendación Fuerte, Nivel de evidencia bajo). Indicados en ingresados en 
conjunción con respuesta clínica para valorar respuesta terapéutica (Recomendación 
Débil, Nivel de evidencia bajo). 
 
 2.1.8. INDICACIÓN DE PRUEBAS RADIOLÓGICAS: 
Las pruebas radiológicas no permiten diferenciar la neumonía bacteriana y la vírica y tampoco 
entre los diferentes patógenos existentes, por lo que no tienen un impacto significativo en la evolución 
clínica (292-294). Así, influyen en el tratamiento de aproximadamente un 25% de los pacientes valorados en 
Urgencias, pero no influyen en la decisión de hospitalización (295, 296). De hecho, aún son menos útiles 
cuando los datos de la anamnesis y el examen clínico son consistentes con el diagnóstico de neumonía 
(297). 
Se ha descrito la existencia de infiltrados radiológicos en un 5-19% de los niños con fiebre en 
ausencia de taquipnea, hipoxemia, distrés respiratorio y otros signos de infección del tracto respiratorio 
inferior, lo que se ha denominado en muchos estudios “neumonía oculta”. Tras la vacunación 
heptavalente dicho fenómeno disminuyó de un 15% a un 9% en menores de 5 años (284, 298, 299). Su 
presencia es más frecuente en caso de tos, fiebre > 5 días, fiebre > 39ºC axilar y leucocitosis (> 20.000 
leucocitos/mcL). 
La tasa de confirmación radiológica de neumonía en pacientes con sibilancias es baja (5%), 
especialmente en ausencia de fiebre (2%). En caso de fiebre y sibilancias, se detectan infiltrados en el 
7% de los pacientes sin hipoxemia y en el 20,6% de los pacientes con hipoxemia (definida como 
pulsioximetría < 92%) (300). No se recomienda por tanto la realización de radiografías para el diagnóstico 
de neumonía de forma rutinaria en pacientes con sibilancias y ausencia de fiebre o hipoxemia. 
El dolor abdominal es en ocasiones el síntoma predominante en niños con neumonía, 
especialmente en menores de 5 años. En aquéllos con dolor abdominal inexplicado, especialmente si 
existe taquipnea, tos o fiebre se puede considerar la realización de radiografías de tórax (301). 
La valoración de las radiografías de tórax es subjetiva, con gran variación entre los expertos en 
relación con la presencia o no de características compatibles con neumonía (302-307). Existe un mayor 
consenso en cuando a la existencia de consolidación alveolar (308, 309). La identificación de infiltrados en la 
radiografía por clínicos comparado con su valoración por radiólogos no aporta diferencias significativas 
desde el punto de vista del manejo posterior (310). 
Las radiografías laterales de tórax no están indicadas de forma rutinaria en pacientes 
pediátricos. 
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Las radiografías de control no están indicadas en niños que se recuperan sin incidencias de un 
proceso neumónico, ya que las anomalías pueden persistir durante mucho tiempo. De hecho, en un 10-
30% de los pacientes persisten a las 3-6 semanas de la radiografía inicial (311-315) y dichas imágenes no 
alteran el manejo clínico subsiguiente. Los hallazgos persistentes más comunes son los infiltrados 
intersticiales y las atelectasias. Sin embargo, el colapso lobar o la neumonía recurrente del mismo lóbulo 
pueden beneficiarse de controles seriados, ya que pueden relacionarse con procesos obstructivos u 
otras anomalías anatómicas (316). 
En relación a las pruebas radiológicas, por tanto, algunas conclusiones que se pueden extraer 
son: 
? No ingresados: no indicadas de entrada (Recomendación Fuerte, Nivel de evidencia 
alto). Indicadas posteroanterior y lateral si hipoxemia o distrés respiratorio 
significativo, así como en caso de fallo de antibioterapia inicial para verificar presencia 
o ausencia de complicaciones (Recomendación Fuerte, Nivel de evidencia moderado). 
? Ingresados: posteroanterior y lateral en todos los pacientes (Recomendación Fuerte, 
Nivel de evidencia moderado). 
? Seguimiento: no indicados los controles de rutina (Recomendación Fuerte, Nivel de 
evidencia moderado). Indicados en caso de no mejoría clínica, persistencia de fiebre o 
empeoramiento progresivo 48-72 h tras el inicio de antibioterapia (Recomendación 
Fuerte, Nivel de evidencia moderado). 
 
 2.1.9. INDICACIÓN Y DURACIÓN DEL TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO: 
Todos los pacientes con un diagnóstico clínico claro de neumonía deben recibir tratamiento 
antibiótico, dado que es imposible diferenciar la etiología viral de la bacteriana. No obstante, en 
pacientes menores de 2 años con síntomas leves de infección del tracto respiratorio inferior puede 
obviarse su administración, siempre y cuando se realice un control estricto de la clínica (lo que requiere 
un seguimiento por un pediatra con conocimiento adecuado del paciente y valoración continuada) y se 
revise esta actitud en caso de empeoramiento o persistencia de los síntomas (esta actitud es aún más 
procedente en pacientes que han recibido la vacunación antineumocócica) (317). 
El fármaco de primera elección es la penicilina o la amoxicilina. La prevalencia de cepas 
resistentes varía ampliamente entre países. Así, en el Reino Unido el neumococo resistente incrementó 
su presencia hasta alcanzar el 6,7% en el año 2000, con un descenso posterior hasta el 4% en en año 
2007. En contraste, las tasas de prevalencia en Francia y España suelen ser del 25-50%, aunque en este 
último país la tasa de resistencias ha disminuido en la última década por el uso racional de antibióticos y 
la introducción del la vacuna heptavalente. De hecho, en el estudio multicéntrico nacional SAUCE se 
aprecia un marcado descenso de la resistencia, que ha pasado del 20% en 2001-2002 al 0,9% en 2006-
2007 (318), si bien se han incrementado recientemente algunos serotipos no incluidos en la vacuna, que 
no son susceptibles a penicilinas (319, 320). 
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Alternativas a la amoxicilina con el amoxi-clavulánico y las cefalosporinas. Los macrólidos 
suelen reservarse para los pacientes con sospecha de Mycoplasma / Chlamydia, de forma combinada en 
pacientes graves y/o en pacientes de cualquier edad que no han respondido al tratamiento empírico 
inicial. En pacientes con gripe asociada se recomienda el uso de amoxi-clavulánico (321-361). 
Aunque no parece haber diferencias en la respuesta a las pautas tradicionales de antibioterapia 
en pacientes con cepas de neumococo resistente a penicilina, los estudios están limitados, ya que la 
mayoría de ellos incluyen pacientes que no han recibido betalactámicos orales de forma exclusiva. 
Dado que la resistencia no depende de la producción de betalactamasas, la asociación de ácido 
clavulánico no supone ningún beneficio añadido. Las cepas parcialmente sensibles pueden tratarse con 
amoxicilina a 80-100 mg/kg/día o cefotaxima-ceftriaxona a dosis estándar. Las cepas con alta resistencia 
requieren cefotaxima-ceftriaxona o altas dosis de vancomicina (o una fluorquinolona). El cefaclor y la 
cefixima no son adecuadas. 
Por otra parte, la resistencia del neumococo ante la eritromicina es elevada, aunque ha 
disminuido del 42,7% en 2001 al 26,6% en 2008. En España el fenotipo predominante es el MLSB (90% 
de cepas resistentes), que afecta a todos los macrólidos y es independiente de los incrementos de dosis. 
La resistencia es aún mayor si se acompaña de resistencia a penicilina. 
Los estudios realizados al respecto de la duración de la antibioterapia se basan en las pruebas 
terapéuticas llevadas a cabo previamente a la comercialización de nuevos antibióticos, con un régimen 
estándar de 10 días, habitualmente (362). Los estudios comparativos de pautas breves con determinación 
etiológica exhaustiva son inexistentes en países desarrollados. 
De forma general se considera que el tratamiento oral es seguro y efectivo incluso en pacientes 
con neumonía grave. El tratamiento intravenoso se indica en pacientes que no pueden tolerar la 
antibiterapia oral (vómitos, por ejemplo) o que presentan sepsis o neumonía complicada. Los 
tratamientos parenterales incluyen la ampicilina, el amoxi-clavulánico, la cefuroxima y la cefotaxima o 
ceftriaxona. 
La duración del tratamiento parenteral antes del paso a oral se basa en la gravedad de la 
presentación inicial y la rapidez de la mejoría clínica. La mayoría de los clínicos se basan en la mejoría de 
la fiebre, tos, taquipnea, requerimientos de O2, actividad general y apetito, así como en la reducción del 
recuento leucocitario, PCR u otros biomarcadores.  
En ausencia de bacteriemia y de focos secundarios el paso a antibioterapia oral puede 
realizarse si no hay incidencias asociadas a los 2-3 días del inicio del tratamiento parenteral (363). 
Las infecciones por SAMR requieren tratamientos más prolongados (364). Las infecciones 
complicadas con derrame, empiema o absceso pulmonar requieren igualmente pautas superiores a 10 
días, aunque aquí existen mayores discrepancias, ya que algunos autores tratan durante 7-10 días 
adicionales a la resolución de la fiebre los empiemas o derrames adecuadamente drenados, mientras 
que otros recomiendan pautas de 4-6 semanas. En el caso de los abscesos pulmonares no hay pautas 
concretas. 
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2.1.10. ELEMENTOS A CONSIDERAR COMO SIGNO DE RESPUESTA AL TRATAMIENTO (ver 
punto 2.1.15 para aspectos más detallados): 
Signos síntomas y clínicos como la fiebre (persistente o con reaparición con temperatura muy 
elevada), frecuencia respiratoria – esfuerzo respiratorio, requerimientos de O2 y pulsioximetría deben 
demostrar mejoría a las 48-72 horas (365). Una frecuencia respiratoria adecuada pero asociada a un 
elevado disconfort y agitación son indicativos de mala evolución e hipoxia (efecto respiratorio). Estos 
hallazgos clínicos deben acompañarse de mejoría en los marcadores de laboratorio, como la PCR y/o 
PCT, con las limitaciones previamente indicadas (366). 
 
 2.1.11. DIAGNÓSTICO DE DERRAME PLEURAL: 
El derrame pleural es una colección de líquido en el espacio pleural, asociada a una neumonía 
subyacente. El empiema paraneumónico es una colección de pus en el espacio pleural, asociado a una 
neumonía subyacente (367). LA incidencia de derrame pleural es del 2-12% (368-370) en algunas series, 
mientras que en otras se estima que entre el 0,6 y el 2% de las neumonías progresan a empiema pleural, 
con desarrollo de derrame pleural paraneumónico hasta en el 40% de los pacientes ingresados (371-374). 
En relación a la etiología, otros autores apuntan que puede darse en el 20% de las neumonías por 
M.pneumoniae y en el 10% de las neumonías virales (58, 375), si bien por sus características no suele 
requerir drenaje en estos casos. La incidencia en la neumonía bacteriana es del 50% aproximadamente. 
Los derrames pleurales se sospechan en base a la anamnesis y examen clínico, con fiebre 
prolongada, dolor torácico y dolor abdominal (376, 377). Cuando hay derrame pleural suele asociar un 
empeoramiento del estado general, con un incremento en la frecuencia de dolor pleurítico, que afecta a 
la movilidad del hemitórax afectado. El examen clínico puede mostrar signos de líquido pleural, 
incluyendo matidez a la percusión, disminución del murmullo vesicular yc ambios en la cualidad de los 
sonidos y la transmisión de la voz a través del fluido. 
La radiografía de tórax, incliyendo la proyección en decúbito lateral debe realizarse para confirmar la 
presencia de líquido pleural en niños con neumonía. Si existen dudas en el diagnóstico diferencial entre 
opacificación pulmonar y derrame pleural se puede realizar ecografía torácica o TAC, siendo preferible la 
primera opción al evitar radiación ionizante. 
 
 2.1.12. DETERMINACIÓN DE NECESIDAD DE DRENAJE PLEURAL: 
Si existen dudas acerca de la naturaleza del derrame, debe realizarse toracocentesis con 
examen citológico. Si se trata de un empiema, suele requerir drenaje. 
El drenaje del derrame produce descenso de la fiebre, de la inflamación y de la estancia 
hospitalaria (378, 379). 
El tamaño del derrame y el grado de compromiso respiratorio son los factores fundamentales 
que determinan el manejo. Los derrames pequeños suelen responder al tratamiento antibiótico, 
mientras que los derrames moderados y grandes suelen requerir drenaje. 
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Aunque la clasificación del tamaño del derrame es cualitativa y arbitraria, se asumen 
prácticamente los mismos valores que en el paciente adulto (380-383). 
En ausencia de desplazamiento mediastínico, sólo el 27% de los pacientes con derrame pleural 
moderado requieren drenaje. 
La aspiración simple y el drenaje suelen ser insuficientes en aquellos casos en que ocupa > 40% 
del hemitórax (384).  
Existen datos escasos en pacientes con derrame pleural moderado manejado sin drenaje. 
En derrames de gran tamaño, la presencia de líquido con loculaciones u organificado indica la 
necesidad de tratamiento coadyuvante y se asocia con evoluciones más tórpidas. El estudio de imagen 
de elección para valorar la posible existencia de loculaciones es la ecografía torácica. En pacientes con 
loculaciones el uso de antibióticos aislados, con o sin colocación de tubo de drenaje, se asocia con 
estancias más prolongadas y complicaciones que en pacientes con ausencia de loculaciones (385), 
requiriendo en un mayor número de ocasiones toracostomía (386). No obstante otros autores no han 







pH del líquido 
pleural 






libre de < 1 cm 
(vista lateral) 
Desconocido Desconocido 1 Muy bajo No 
Derrame 
moderado libre 
(>1 cm y <50% 
del hemitórax) 





Gram o cultivo 
positivos 
Menor de 7,2 3 Moderado Sí 
Irrelevante Pus Irrelevante 4 Alto Sí 
 
TABLA 12. CATEGORIZACIÓN DEL RIESGO DE MAL PRONÓSTICO EN PACIENTES CON DERRAME PLEURAL (388). 
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 2.1.13. PRUEBAS DE LABORATORIO EN EL LÍQUIDO PLEURAL: 
La única determinación que ha demostrado asociarse con cambios en la evolución es el pH del 
líquido pleural. Así, en pacientes con pH < 7,2 es más frecuente la necesidad de drenaje (389). El resto de 
determinaciones bioquímicas en niños con derrames paraneumónicos no son necesarias. 
En caso de sospecha de otras etiologías, como tuberculosis o neoplasias, se realizará recuento 
celular y citología (390, 391). 
 
 2.1.14. MÉTODO DE DRENAJE: 
Depende de la experiencia local. En principio en derrames no loculados el drenaje inicial con 
tubo torácico es una buena opción, aunque puede asociarse terapia adyuvante. 
Los derrames loculados requieren terapia adyuvante, con instilación de agentes fibrinolíticos 
y/o VATS, sin existir diferencias claras entre ambos métodos actualmente (392-397). 
En caso de persistencia de derrames grandes o moderados y compromiso respiratorio creciente 
a pesar de 2-3 días de manejo con tubo torácico y fibrinolíticos está indicada la reslización de VATS, 
toracotomía o decorticación. 
La fiebre aislada no es indicación de fallo terapéutico. 
Son criterios para la retirada del drenaje la ausencia de pérdidas aéreas y el drenaje inferior a 1 
mL/kg/24 h, calculado en base a las últimas 12 horas, o 25-60 mL totales en un período de 24 horas (398, 
399). 
 
 2.1.15. MANEJO DEL PACIENTE QUE NO RESPONDE AL TRATAMIENTO DE LA NEUMONÍA: 
La decisión de considerar a un paciente como no respondedor al tratamiento de una neumonía 
vírica o bacteriana se basa en la interpretación por el clínico del curso del paciente y, en ocasiones, de 
datos de laboratorio comparados con los adquiridos al inicio del tratamiento. 
En pacientes con infección del tracto respiratorio inferior  de etiología bacteriana no 
complicada el 90% de los pacientes queda afebril a las 48 horas de iniciar el tratamiento antibiótico y 
tan solo un pequeño porcentaje requiere ingreso hospitalario (400). Por tanto, se recomienda una 
valoración clínica por parte del pediatra a las 48 horas (401). 
Se considera habitualmente como no respondedor a quél que no presenta mejoría en las 
primeras 48-72 h (sin claro empeoramiento) o asocia un empeoramiento clínico significativo en 
cualquier momento desde el inicio del tratamiento. 
La frecuencia de no respuesta no se ha descrito con precisión, aunque se suele atribuir un 5-
15% en niños hospitalizados (402). 
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El juicio clínico es clave en la definición de no respuesta, pero se ve influido por hallazgos de 
laboratorio y/o radiológicos. Los pesos relativos de estos factores en la decisión de considerar un 
paciente como no respondedor varían con la edad, el lugar de tratamiento (ambulatorio, sala general, 
UCI), la gravedad de la presentación clínica y finalmente la tasa de deterioro clínico o duración de la falta 
de mejoría. 
Los siguientes factores influyen en la decisión de considerar como no respondedor un paciente a las 
48-72 horas: 
? Signos vitales y SatO2 (45):
? Persistencia o incremento en el patrón de fiebre.
? Incremento de frecuencia respiratoria, quejido, retracciones torácicas, cianosis.
? Persistencia de taquicardia.
? SatO2 menor del 90% con FiO2 0,21. Necesidad de O2 suplementario o ventilación.
? Signos y síntomas sistémicos:
? Aspecto “tóxico” basado en el examen clínico o alteración del nivel de consciencia.
? Dolor torácico.
? Incapacidad para la tolerancia oral e hidratación.
? Extensión de la alteración auscultatoria o ausencia de ruidos respiratorios o matidez a
la percusión.
? Hallazgos de laboratorio y/o radiológicos:
? Recuento leucocitario, considerando el porcentaje de neutrófilos inmaduros.
? Niveles de PCT y/o PCR.
? Aislamiento de un germen patógeno en cultivo (la no respuesta puede deberse a
resistencia al antibiótico, exposición inadecuada al fármaco en el tejido infectado,
drenaje inadecuado de empiema o absceso, o duración inadecuada del tratamiento).
? Incremento en la afectación parenquimatosa, presencia o incremento de líquido
pleural, desarrollo de absceso pulmonar o desarrollo de neumonía necrotizante
documentada mediante radiografía torácica, ecografía o TAC.
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En caso de ausencia de respuesta se debe valorar nuevamente la gravedad clínica para 
determinar el nivel de atención necesario. La monitorización debe incluir la fiebre, frecuencia 
respiratoria, distrés respiratorio (retracciones, quejido) y la hipoxemia (pulsioximetría). Se debe valorar 
igualmente la respuesta global en términos de actividad, apetito e hidratación. 
Es fundamental considerar la idoneidad del tratamiento inicial, así como su dosificación y la 
realidad de su administración. 
Los pacientes tratados inicialmente mediante antibioterapia oral ambulatoria pueden estar 
infectados por gérmenes no susceptibles a dicho tratamiento, pudiendo requerir alternativas o 
tratamientos bactericidas o antivirales adicionales. 
En caso de niños no respondedores con neumonía moderada o grave se debe realizar una 
radiografía torácica, especialmente si hay evidencia clínica de esfuerzo respiratorio importante, 
incremento en la superficie de auscultación alterada o matidez a la percusión en áreas donde no estaba 
presente previamente. En caso de pacientes ambulatorios se realizará una radiografía lateral y 
posteroanterior. Si se sospecha derrame pleural moderado o de gran tamaño está indicada la realización 
de ecografía torácica. Si se sospecha una masa pulmonar, absceso pulmonar o neumonía necrotizante se 
debe realizar TAC. 
En caso de derrame sin respuesta se debe realizar cultivo del líquido, Gram y PCR si está 
disponible (403, 404). 
El fallo del tratamiento inicial debe hacer incrementar la cobertura antibiótica. Así, los tratados 
inicialmente con ampicilina puieden recibir cobertura con clindamicina adicional (si clínica moderada) o 
vancomicina (si clínica grave o amenazante para la vida). En caso de pacientes con SAMR tratados con 
vancomicina, se incrementará la dosis (405). 
En caso de sospecha de coinfección viral su determinación puede ser beneficiosa. En caso de 
pacientes con virus gripal y ausencia de respuesta al oseltamivir, se debe iniciar un tratamiento 
alternativo, como el zanamivir. 
Existe preocupación de forma general acerca de la posible influencia de las cepas de 
neumococo resistente a penicilina en la mala respuesta al tratamiento. Sin embargo, hay estudios en los 
cuales no se han encontrado difrencias en el porcentaje de niños tratados a nivel hospitalario con 
penicilina o ampicilina cuando el neumococo era susceptible o resistente a penicilina, dado que la 
concentración de penicilina o amoxicilina alcanzada con las dosis habituales intravenosas es mucho 
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Las principales complicaciones de la neumonía son: 
? Derrame pleural y empiema (ver apartados previos).
? Neumonía necrotizante: complicación actualmente en aumento (407-409). Predisponen a ella la
presencia de quistes congénitos, secuestro pulmonar, bronquiectasias, trastornos neurológicos
e inmunodeficiencias.
? Sepsis o infección metastásica (como consecuencia de la bacteriemia secundaria al proceso
neumónico). En pacientes con infección por S.aureus se deben considerar especialmente la
osteomielitis y la artritis séptica.
? Síndrome hemolítico urémico: sospechar en caso de palidez, anemia marcada y anuria, en
pacientes con neumonía neumocócica (410).
? Secuelas a largo plazo: en pacientes con neumonía grave, empiema y absceso pulmonar se
pueden dar áreas de fibrosis o bronquiectasias, por lo que debe realizarse un seguimiento
estrecho.
? Neumatoceles con neumotórax asociado: en pacientes con neumonía por S. aureus, aunque la
evolución suele ser buena, con función pulmonar normal. La neumonía por S. aureus obliga a
descartar posibles inmunodeficiencias subyacentes.
2.1.16. MANEJO DE ASPECTOS ADICIONALES TERAPÉUTICOS: 
En pacientes que no pueden recibir alimentación por vía oral de forma normal, se debe tener 
en cuenta que la presencia de una sonda nasogástrica aumenta el compromiso respiratorio (411, 412) tanto 
en lactantes como en niños de mayor edad (si bien en estos últimos el compromiso será menor dado el 
mayor calibre nasal). Por tanto, aunque la sonda nasogástrica ofrece beneficios nutricionales para los 
pacientes en comparación con la fluidoterapia, su uso debe limitarse en pacientes más graves. 
En pacientes con neumonía que reciben fluidoterapia, se deben valorar el sodio, potasio, urea y 
creatinina basales, así como realizar controles periódicos, dado que los niveles de sodio pueden ser 
bajos en pacientes con neumonía, debido o bien a una secreción inadecuada de hormona antidiurética o 
bien a una depleción de sodio (413). 
La fisioterapia es contraproducente en pacientes con infección del tracto respiratorio inferior, 
asociándose incluso a una mayor duración de la fiebre que en pacientes control (414) sin mejorar otros 
aspectos evolutivos del proceso neumónico. Sin embargo, la posición semiincorporada permite expandir 
mejor los pulmones y mejorar el distrés respiratorio. 
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 2.1.17. CRITERIOS DE ALTA HOSPITALARIA: 
Los siguientes criterios son los más comunmente empleados: 
? Descenso de la fiebre (afebril en las últimas 24 horas). 
? No necesidad de O2 suplementario en las últimas 24 horas. 
? Adecuada ingesta oral y de líquidos en las útimas 24 horas. 
? Retirada de drenaje pleural y ausencia de fugas aéreas en las últimas 24 h tras la retirada del 
tubo. 
No obstante, los criterios de estabilidad en el curso del tratamiento no están bien definidos. 
Así, la fiebre puede persistir muchos días a pesar del tratamiento adecuado, especialmente en 
niños con neumonía complicada (415, 416). 
La disminución del umbral para el cual se considera “estable” la temperatura no altera el tiempo 
de alta hospitalaria (417). No obstante, dado que es un signo de buena evolución de la neumonía 
bacteriana, puede usarse para documentar la misma en ausencia de microorganismos identificados. 
Existe una gran variabilidad en lo que se considera una SatO2 adecuada para alta hospitalaria. El 
uso de un punto de corte de 90% se recomienda para las infecciones virales (418), dado que caídas bajo 
esta cifra implican un descenso rápido en la oxigenación, según la curva de disociación de la 
hemoglobina. 
En el caso de los niños se debe comprobar la tolerancia oral al antibiótico (419, 420), dado que 
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2.2 REVISIÓN SISTEMÁTICA DE LA LITERATURA EN RELACIÓN A LAS PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 
DE INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR DE ETIOLOGÍA BACTERIANA EN BASE 
A LOS POSTULADOS DE LA DECLARACIÓN PRISMA. 
 
En Julio de 2009 se publicó la Declaración PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic 
reviews and Meta-Analysis), actualización de la Declaración QUOROM (QUality Of Reporting Of Meta-
analysis) de 1999, que fue diseñada inicialmente para mejorar la calidad de la presentación de los 
metaanálisis de ensayos clínicos aleatorizados. Ambas declaraciones consisten en una lista de 
comprobación estructurada, compuesta en la más antigua de 18 ítems y en la declaración PRISMA de 27 
ítems, que los autores de metaanálisis y los editores de las revistas que los publicasen deberían 
considerar, sintetizando el proceso en un diagrama de flujo. A pesar de que las evidencias acerca de su 
impacto en la mejoría de la calidad de los metaanálisis es muy reducida, el hecho de que se lleven a 
cabo revisiones y actualizaciones periódicas remarca la importancia que se otorga a estos aspectos por 
parte de las editoriales y los propios investigadores. 
En la Declaración PRISMA, a diferencia de QUORUM, el texto se acompaña de un documento 
donde se detalla y justifica la importancia de cada uno de los ítems propuestos, así como el proceso 
seguido para la elaboración del conjunto de éstos, texto que sirve igualmente de orientación sobre los 
pasos a seguir para realizar una adecuada revisión sistemática (terminología, formulación de la pregunta 
de investigación, identificación de los estudios, extracción de los datos, calidad de los estudios y, 
finalmente, riesgo de sesgo). 
A continuación se detallan los ítems de la Declaración PRISMA, así como el diagrama de flujo a 
seguir. Finalmente, se añaden los resultados de una revisión sistemática en relación a los parámetros 
diagnósticos de infección del tracto respiratorio inferior de etiología bacteriana en niños, basados en la 
aplicación de las indicaciones de la citada Declaración PRISMA (421-423). 
Apartado Nº ítem 
Título 1 Identificar la publicación como revisión sistemática, metaanálisis o ambos. 
Resumen estructurado 2 
Antecedentes, objetivos, fuente de los datos, criterios de elegibilidad, participantes, intervención, evaluación, 
métodos de síntesis, resultados, limitaciones, conclusiones, implicaciones y número de registro de la revisión. 
Justificación 3 En el contexto de lo que ya se conoce sobre el tema. 
Objetivos 4 Pregunta explícita a contestar (PICOS: Participants, Intervention, Comparisons, Outcomes, Study design). 
Protocolo y registro 5 Dirección web y disponibilidad. Número de registro. 
Criterios de elegibilidad 6 Características de los estudios (PICOS, duración del seguimiento) y otras características. 
Fuentes de información 7 Bases de datos, períodos de búsqueda, estudios adicionales, fecha de realización. 
Búsqueda 8 Estrategia completa de búsqueda electrónica en, al menos, una base de datos, con límites temporales. 
 
TABLA 13. ÍTEMS 1 A 8 DE LA DECLARACIÓN PRISMA. 
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Apartado Nº ítem 
Selección de los estudios 9 Proceso de selección (cribado y elegibilidad). 
Proceso de extracción de 
datos 
10 Formularios pilotados, por duplicado y de forma independiente, etc. 
Lista de datos 11 Todas las variables para las que se buscaron datos (PICOS, financiación). Simplificaciones realizadas. 
Riesgo de sesgo en los 
estudios individuales 
12 Métodos empleados a nivel de los estudios o de los resultados. 
Medidas de resumen 13 Razón de riesgos, diferencia de medias. 
Síntesis de resultados 14 Métodos de manejo de datos y combinación de resultados, con medidas de consistencia si es posible. 
Riesgo de sesgo entre 
estudios 
15 
Cualquier evaluación de riesgo de sesgo que pueda afectar a la evidencia acumulativa (sesgo de publicación o 
comunicación selectiva). 
Análisis adicionales 16 Descripción de los mismos (análisis de sensibilidad, metarregresión, etc). 
Selección de estudios 17 Diagrama de flujo. 
Características estudios 18 Tamaño, PICOS, duración del seguimiento, citas bibliográficas. 
Riesgo de sesgo en 
estudios 
19 Datos de cada estudio y, si disponible, cualquier evaluación del sesgo en los resultados. 
Resultados de estudios 
individuales 
20 
Para cada resultado de cada estudio dato resumen para cada grupo de intervención y estimación del efecto 
con intervalo de confianza, idealmente mediante diagrama de bosque. 
Síntesis de resultados 21 Resultados de todos los metaanálisis realizados, con intervalos de confianza y medidas de consistencia. 
Riesgo de sesgo entre 
estudios 
22 Resultados de cualquier evaluación del riesgo (ver 15). 
Análisis adicionales 23 Resultados de cualquier análisis adicional (sensibilidad, de subgrupos, ec) (ver 16). 
Resumen de la evidencia 24 Resumen de hallazgos principales. Fortaleza de las evidencias. Relevancia para grupos clave. 
Limitaciones 25 Limitaciones de los estudios y resultados. Limitaciones de la revisión. 
Conclusiones 26 Interpretación general de resultados en el contexto de otras evidencias. Implicaciones futuras investigaciones. 
Financiación 27 Fuentes de financiación de la revisión sistemática y otros apoyos. 
 
TABLA 14. ÍTEMS 9 A 27 DE LA DECLARACIÓN PRISMA. 
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FIGURA 17. ALGORITMO DE LA DECLARACIÓN PRISMA. 
En el año 2010, Tim Lynch y su equipo en Canadá realizaron una revisión sistemática acerca de 
los parámetros diagnósticos de neumonía bacteriana en la ead pediátrica (424). En la introducción a la 
mismo se especifica que es difícil determinar si la etiología de la neumonía en un paciente determinado 
es bacteriana o no (425, 426) dado que, aunque los síntomas y signos clásicos de uno u otro tipo pueden ser 
útiles, son habitualmente subjetivos e imprecisos, lo que no garantiza un adecuado uso de los 
antibióticos (58), lo que coincide plenamente con la extensa revisión bibliográfica reseñada previamente. 
Del mismo modo, los autores indican que no existe un gold standard clínicamente aceptable para el 
diagnóstico de neumonía bacteriana, pese a lo cual la inmensa mayoría de los diagnósticos radican en la 
observación signos físicos y evidencias radiológicas. Dado que el marcador ideal de neumonía bacteriana 
debería ser preciso, mínimamente invasivo y rápidamente disponible, no existe hasta la fecha ningún 
gold standard aislado en el que el médico pueda basarse de forma exclusiva para diagnosticar y, en 
DIAGRAMA DE FLUJO 
Nº total de registros o citas duplicadas 
eliminadas. 
Nº total de registros o 
citas únicas cribadas. 
Nº total de artículos a texto completo 
analizados para decidir su elegibilidad 
Nº total de estudios incluidos en la síntesis 
cualitativa de la revisión sistemática 
Nº total de estudios incluidos en la síntesis 
cuantitativa de la revisión sistemática. 
Nº total de artículos a texto completo 
excluidos y razón de su exclusión 
Nº total de registros o citas 
eliminadas. 
Nº de registros o citas 
identificadas en la búsqueda. 
Nº de registros o citas adicionales 
identificadas en otras fuentes. 
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consecuencia, tratar, la neumonía bacteriana. Tampoco las combinaciones de signos físicos y 
radiológicos son útiles como gold standard. 
Los objetivos de la revisión sistemática fueron: 
1) Identificar y categorizar los estudios que emplean un único test o múltiples tests 
como gold standard para determinar la precisión de otros tests. 
2) Según el gold standard empleado, determinar la precisión de los otros tests para el 
diagnóstico de neumonía bacteriana en Pediatría. 
 
La revisión se llevó a cabo siguiendo las recomendaciones de la Declaración PRISMA ya 
reseñados, adquiriendo los datos a través de trabajos previamente publicados, sin emplear datos de 
pacientes u hospitalarios y se emplearon como criterios de búsqueda las combinaciones de los 
siguientes términos (desde el inicio de cada una de las bases de datos electrónicas hasta mayo de 2008): 
‘‘pneumonia’’, ‘‘bacteria’’, ‘‘community acquired pneumonia’’, ‘‘lower respiratory tract infection’’, 
‘‘pneumococcal’’, ‘‘diagnosis’’, ‘‘accuracy’’, ‘‘sensitivity’’, ‘‘reliability’’, ‘‘specificity’’, ‘‘false/true 
positive/negative’’, ‘‘predictive value’’, ‘‘observer variation’’, ‘‘likelihood functions/ ratios’’, ‘‘ROC 
curve’’, ‘‘receiver operating characteristic’’, ‘‘child’’, ‘‘adolescent’’, ‘‘infant’’, ‘‘minors’’, ‘‘pediatrics’’, 
‘‘nurseries’’, ‘‘youth’’, ‘‘nursery’’, ‘‘nurseries’’, ‘‘toddler’’, ‘‘clinical trials’’, ‘‘cohort studies’’, ‘‘case-
control studies’’, ‘‘comparative’’, ‘‘evaluation studies’’, ‘‘prospective’’, ‘‘retrospective’’ y ‘‘follow up’’. No 
hubo restricciones de idioma. Se realizó la búsqueda igualmente en otros enlaces, correspondientes a 
las páginas web de las organizaciones profesionales y científicas relacionadas, junto con las bases de 
datos analizadas que se muestran a continuación. 
 
Dos revisores realizaron de forma independiente la búsqueda y valoraron su idoneidad, 
considerando para su inclusión aquéllos documentos que cumpliesen los siguientes 3 criterios: 
- Pacientes con edad comprendida entre 1 mes y 18 años de edad. 
- Capacidad de construir una tabla 2x2. 
- Valoración de neumonía típica y atípica mediante gold standard radiográfico, 
hematológico, inmunológico, microbiológico y/o clínico (signos y síntomas). 
 
Dada la ausencia de gold standard definido que pudiese diferenciar de forma adecuada entre 
neumonía bacteriana o no bacteriana, todas las combinaciones de tests fueron incluidas y se valoró 
como variable de salida principal la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor 
predictivo negativo, con sus correspondientes intervalos de confianza del 95%. Para cada estudio 
individual construyeron una tabla de 2x2 y si existían múltiples estudios con la misma prueba 
diagnóstica se indicaron los pesos de cada uno de ellos en la sensibilidad, especificidad y valores 
predictivos. 
Los autores identificaron 5989 referencias, a las cuales aplicaron el diagrama de flujo PRISMA, 
según se indica a continuación. 
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DIAGRAMA DE FLUJO 
Nº total de registros o citas duplicadas eliminadas: 5733 
Nº total de registros o citas únicas 
cribadas: 256. 
Nº total de estudios incluidos en la revisión sistemática: 25 
Neumonía atípica: 11. 
Neumonía típica: 6. 
Neumonía típica y atípica: 7. 
No categorizada: 1. 
Nº total de registros o citas eliminadas: 231 
Nº de registros o citas identificadas en la 
búsqueda: 5863 
Nº de registros o citas adicionales identificadas 
en otras fuentes: 126 
FIGURA 18. ALGORITMO DE LA DECLARACIÓN PRISMA APLICADO POR LYNCH. 
231 citas fueron eliminadas: 55 por no centrarse en la neumonía bacteriana, 85 por no 
comparar tests diagnósticos, 21 por el diseño del estudio, 32 por incluir tanto adultos como pacientes 
pediátricos, 6 por presentar trastornos subyacentes, 12 por no incorporar suficientes datos acerca de los 
parámetros de resultado, 5 por ser publicaciones duplicadas y 14 por imposibilidad de lectura de las 
mismas. 
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MEDLINE 1950 – Abril 2008 
Ovid Medline In-Process & Other Non-Indexed 
Citations 
Hasta abril de 2008 
COCHRANE 
DARE 
EMBASE 1988 – Abril 2008 
CINAHL 1937 – Abril 2008 
HealthSTAR 1966 – Abril 2008 
Global Health 1987 – Abril 2008 
Pascal 1987 – Abril 2008 
BIOSIS Previews 1969 – Abril 2008 
SCI Expanded y SCC Index 1900 – Abril 2008 
PubMed 1966 – Octubre 2006. 
Controlled Trials 
Hasta abril de 2008 
National Research Register / Update-software 
CRISP 
MEDION 
NLM Gateway, BioMed Central, OCLC 
 
TABLA 15. FUENTES PRINCIPALES DE LA REVISIÓN SISTEMÁTICA. 
 
 En conjunto las publicaciones analizadas abarcaban 14 países (Argentina, Australia, Bangladesh, 
Brasil, China / Taiwan, España, Estados Unidos, Finlandia, Francia, Italia, Japón, Reino Unido y Suiza). 
 Para el presente trabajo de investigación se llevó a cabo el mismo procedimiento incluyendo 
únicamente el intervalo temporal no analizado en el estudio de Lynch, e incorporando para el intervalo 
completo las bases de datos LILACS (Latin American and Caribbean Health Sciences Literature) y SciELO 
(Scientific Electronic Libray Online), no analizadas por el autor de la revisión sistemática anterior, 
encontrando 1533 estudios iniciales (1497 procedentes de bases de datos), de los cuales únicamente 
291 fueron metodológicamente comparables a los aportados en la revisión sistemática de Lynch. A su 
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DIAGRAMA DE FLUJO 
Nº total de registros o citas duplicadas eliminadas: 
1242 
Nº total de registros o citas 
únicas cribadas: 291. 
Nº total de estudios incluidos en la revisión 
sistemática: 1 
Nº total de registros o citas eliminadas: 
290 
Nº de registros o citas identificadas en la 
búsqueda: 1497 
Nº de registros o citas adicionales 
identificadas en otras fuentes: 36 
vez, de éstos se eliminaron 290 por tratarse de estudios que incorporaban pacientes con edad adulta, 
pacientes con comorbilidades significativas o inmunodeficiencias, pruebas diagnósticas no 
estandarizadas y/o resultados no significativos. 
FIGURA 19. AMPLIACIÓN DEL ALGORITMO DE LA DECLARACIÓN PRISMA APLICADO POR LYNCH. 
En conclusión, incorporamos el estudio resultante (291) a la revisión sistemática efectuada 
inicialmente por Lynch.  
Los pacientes considerados presentaron una edad entre 1 mes y 18 años (media 6 años y 
medio), siendo el 53% de ellos varones. 
Del total de 26 estudios analizados, se aislaron 24 combinaciones diferentes de parámetros, por 
lo que la combinación de estudios y la aplicación de pesos relativos no fueron posibles. Por tanto, 
únicamente fue posible un análisis cualitativo de los resultados. 
Se identificaron 12 gold standards en los 26 estudios. El más común fue el hemocultivo, 
empleado en 6 estudios (274, 427-431), que comparaban 9 tests diferentes, a saber: signos y síntomas, RX de 
tórax, PCR, PCT, nPCR, aglutinación con látex, inmunocromatografía, aspirado pulmonar y hemograma. 
En relación con el hemocultivo, la sensibilidad osciló entre el 100% de la aglutinación con látex para 
Haemophilus influenzae y el 10% del aspirado pulmonar, con una sensibilidad del 63% para la RX de 
tórax y del 100% para la nPCR. 
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4 estudios emplearon la RX de tórax como gold standard (432- 435) o como parámetro aislado, 
para determinar la capacidad diagnóstica de PCT, recuento leucocitario, PCR, serología, aglutinación con 
látex y nPCR. Con esta referencia, la sensibilidad osciló entre el 78% de la PCT con punto de corte 0,5 
ng/mL y el 14% (RX de tórax aislada con atrapamiento aéreo) y la especificidad osciló entre el 100% 
(nPCR y el 25% (PCT 0,5 ng/mL). Otros gold standards empleados incluyeron parámetros hematológicos 
(436), microbiológicos (437-441), inmunológicos (273, 442-445), serológicos (288, 446) y clínicos (447). 
En relación a tests particulares, la PCT fue el marcador más empleado, con diferentes gold 
standards de comparación y puntos de corte variados. La sensibilidad osciló desde el 40% (punto de 
corte 0,5 ng/mL) hasta el 96% (con puntos de corte superiores y hemocultivo como gold standard). El 
segundo marcador más empleado fue la PCR, con una sensibilidad que osciló entre el 36% (fijación del 
complemento) al 96% (serología de Mycoplasma). Todos los marcadores individuales mostraron un 
rango muy amplio de especificidades y valores predictivos en relación con los fierentes puntos de corte 
empleados. La sensibilidad de los estudios radiológicos osciló entre el 0% y el 75% dependiendo de los 
diferentes criterios empleados. El recuento leucocitario total mostró una sensibilidad del 20-65%, con 
una especificidad del 53-70% para cifras superiores a 15000 por milímetro cúbico. Otros tests 
empleados fueron la IL-6 y el interferón alfa. 
Considerando los estudios de Lynch junto con la publicación añadida siguiendo los criterios 
PRISMA, ninguno de los tests diagnósticos empleados en la neumonía en edad pediátrica ha sido 
realmente validado, por lo que no existen evidencias acerca de cuál debe ser empleado como gold 
standard. Por tanto, es difícil recomendar cualquiera de los valorados en la presente revisión como 
“mejor método disponible”. Este problema se retroalimenta de la variedad de criterios existentes para 
definir la neumonía en la edad pediátrica, así como en la variedad de patógenos inductores de 
neumonía bacteriana existentes, principalmente Streptococcus pneumoniae y Mycoplasma pneumoniae. 
La radiografía de tórax fue el parámetro más comparado, junto con el hemocultivo, en los 
estudios analizados. No obstante, existe una gran variabilidad en su interpretación entre los 
investigadores, así como en la consideración del valor de la misma como prueba de referencia o como 
elemento adicional. Dado que la RX de tórax es empleada en muchos centros universitarios / formativos 
ante todo paciente con diagnóstico de sospecha de neumonía, o en caso de ingreso hospitalario (en este 
caso atendiendo a las guías clínicas de referencia internacionales), se tiende a emplear como gold 
standard. No obstante, en base a las últimas guías clínicas ya comentadas, así como a la práctica clínica 
en centros de menor tamaño o no relacionados con la docencia, su uso es más limitado. Por otro lado, el 
hemocultivo es invasivo y sus resultados no están disponibles de forma rápida, con una sensibilidad muy 
baja, como ya se ha comentado previamente. 
Finalmente, desde el punto de vista analítico PCR y PCT fueron los marcadores con valores 
predictivos más elevados, de forma aislada o en combinación. No obstante, el estudio de Don empleó 
como gold standard la RX de tórax, no concluyente en el 34% de los pacientes, por lo que concluyó 
erróneamente que ésta no era capaz de distinguir la neumonía bacteriana de la no bacteriana, a 
diferencia del resto de estudios en los que era analizado este marcador. 
En el estudio incorporado a la revisión de Lynch se analiza la utilidad de la PCT y el interferón 
alfa en la diferenciación de la neumonía bacteriana y no bacteriana, analizando 159 pacientes 
pediátricos en los cuales la neumonía se diagnosticó mediante la existencia de clínica compatible y 
cualquier infiltrado radiológico. Se estudiaron 9 virus, 4 bacterias atípicas y 2 típicas. 8 pacientes 
mostraron infección bacteriémica, 38 no bacteriémica y 19 infección bacteriana atípica. 57 pacientes 
presentaron etiología viral y 34 etiología desconocida. Se excluyeron 3 pacientes. La presencia de 
interferón alfa se asoció con una PCT menor de 2 ng/mL El valor predictivo negativo para diferenciación 
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con respecto a neumonía con bacteriemia de la PCT > 2 ng/mL fue de 95% (IC 95%: 89-100%) en caso de 
viriasis, de 89% en caso de neumonía atípica (IC 9%%: 78-100%) y de 93% (IC 95%: 85-100%) en caso de 
neumonía no bacteriémica. El valor predictivo positivo fue del 58% (IC 95%: 49-68%) para la 
diferenciación entre infección bacteriana y vírica. Los autores concluyeron que la principal utilidad de 
PCT es actuar como marcador de gravedad – bacteriemia en pacientes con neumonía. 
De acuerdo con la iniciativa STARD (448) el desarrollo de un gold standard ideal debe considerar 
combinaciones de pruebas de imagen, pruebas de laboratorio y características clínicas, no sólo en la 
primera valoración, sino también en el seguimiento. El problema radica en la determinación del peso 
relativo de cada parámetro con respecto a los otros, dada la variabilidad de resultados de los estudios 
realizados, que imposibilita su determinación mediante métodos estadísticos. De forma alternativa, un 
panel de expertos podría asignar los pesos relativos (449,  450), con los sesgos que podrían derivarse. Uno 
de los objetivos del estudio, pues, añade una posibilidad adicional para la resolución de este hecho, 
dado que la Lógica Difusa podría eliminar en parte la necesidad de un algoritmo clásico para determinar 
los pesos relativos de las diferentes determinaciones y elementos clínicos, al ser éstos incorporados en 
base al conocimiento existente y procedente de las guías clínicas aceptadas. 









Gold Standard; Categoría: Descripción 
del estándar 






































































Microbiología: hemograma completo y 
PCR; hemocultivo aerobios y anaerobios, 
aspirado nasofaríngeo para 
inmunofluorescencia, cultivo viral, 
Mycoplasma, Chlamydia, Bordetella, 
Haemophilus y neumococo. Serol VRS. 
Síntomas y Hematológico: Diagnóstico clínico basado 
en guías de Swischuk y Hayden para neumonía 
bacteriana y vírica (duración de síntomas, fiebre, 
leucocitos totales, respuesta a antibióticos); RX tórax 
revisadas por dos radiólogos usando el esquema de 
Swischuk y Hayden para distinguir entre neumonía 





















































Hematológico: Test de aglutinación para 
M.pneumoniae. Un título estable de ≤1:80 
durante 10 días se considera negativo; un 
título aislado ≤1:80 indeterminado; y un 
título aislado ≥1:160 o un incremento x3 
en el título como positivo. 
Inmunológico: PCR M.pneumoniae. Límite de 
detección  ≥10-20 UFC por tubo de reacción en el kit 




























































Microbiológico: 2 muestras de suero 
frente a Mycoplasma (anticuerpos). 
RX de tórax: Bilateral paralela; Lobar or 
segmentaria con o sin derrame pleural; infiltrado 




























































RX de tórax: 3 radiólogos expertos, 
cegados para la etiología y la 
interpretación inicial de las radiografías, 
valoraron de forma independiente cada 
radiografñia y el diagnóstico final fue 
considerado cuando dos informes 
coincidieron. 
Inmunológico: PCT al ingreso, medida mediante 2 
anticuerpos monoclonales. 
TABLA 16. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA - CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS (1). 
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Gold Standard; Categoría: Descripción 
del estándar 




























































Hematológico e Inmunológico: se 
diagnosticó infección neumocócica aguda 
si incremento ≥3 en la concentración de 
anticuerpos específicos anticapsulares IgG 
≥1 de los 9 serotipos testados en 
comparación con muestras pareadas. La 
infección aguda por M. y/o C. 
pneumoniae se diagnostico mediante 
muestras serológicas, determinando la 
prevalencia de la infección mediante 
estudios epidemiológicos. 
RX de tórax: (hiperinsuflación, engrosamiento 
peribronquial, opacidades lineales perihiliares, 
infiltrado reticulonodular, consolidación 
sergmentaria o lobarl, consolidaciones bilaterales); 
















































Signos y Síntomas / RX de tórax: 
diagnóstico clínico de infección 
respiratoria superior, laringitis, bronquitis, 
bronquiolitis o neumonía 
Microbioloógico: serología por test CF en 42 
pacientes mayores de 6 meses; aspirados 





























































Serología: 2 técnicas (CF y aglutinación de 
partículas). 
Signos y Síntomas incluidos: 1) Malestar general; 2) 
Síntomas abdominales: dolor, diarrea, vómitos; 3) 
Goteo postnasal; 4) Otitis Media; 5) Sinusitis; 6) 
Amigdalitis; 
7) Síntomas cutáneos; 8) Tos; 9) Disnea 



















































Microbiológico: infección bacteriana 
probable ccon más de 25 PMN y menor 
de 10 células escamosas epiteliales por 
mL. En el Gram, con culivos conteniendo 1 
único microorganismo con más de 10^6 
UFC/mL.  
Inmunológico: muestras de sangre en EDTA. 
Recuento leucocitario medido automáticamente en 
laboratorio y PCR en suero por nefelometría. PCT 



















































Immunológico: niños diagnosticados de 
M. pneumoniae por IgM y/o IgG ELISA con 
muestras agudas o convalecientes. 
Microbiológico: frotis nasofaríngeos y orofaríngeos, 

























































Signos y Síntomas: fiebre, tos, vómitos, 
retracciones, taquipnea, sibilancias, 
crepitantes, exantema, cornaje; RX de 
tórax: condensación local, condensación 
difusa, atrapamiento aéreo, refuerzo 
perihiliar; Hematológico: hemograma. 
Microbiológico: Serología con un título ≥ 1/64 por CF. 
 
TABLA 17. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA - CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS (2). 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 
CONJUNTOS DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
89 









Gold Standard; Categoría: Descripción 
del estándar 


























































Inmunológico: aglutinación de 
micropartículas comercial para título de 
anticuerpos (IgG e IgM) contra M. 
pneumoniae. ELISA para detección 
semicuantitativa de anticuerpos IgM 
específicos frente a M. pneumoniae en 
suero humano. 























































Microbiológico, Grupo A: muestras de 
suero en el curso dela enfermedad 
cuando se aisló Streptococcus 
pneumoniae en hemocultivo; RX de tórax, 
Grupo B: RX de tórax con condensación 
segmentaria, lobar o multilobar en todos 
los casos. 
Microbiológico: nPCR: 2 tandas de PCR analizadas 
mediante electroforesis en buffers de gel de agarosa 
2% / 1 X TAE observados bajo luz UV; Grupo A y B: 
100 μl de suero diluidos con un volumen igual de 
buffer Hcl 0,1 M - Tris pH 8.0. Mezcla incubada a 
100ºC durante 14 min, centrifugado a 10.000 G 

































































Hematológico: muestras de sangre en 
EDTA por venopunción, tomadas para 
serología, con realización al ingreso y 
repetición a las 2-3 semanas. Muestras de 
esputo o aspirado faríngeo en menores de 
5 años, tomados en todos los pacientes 
para detección de virus y bacterias, según  
los procedimientos habituales. 
Hematológico e Inmunológico: en total se realizaron 
7 tests índices empleando todo el plasma obtenido 
de las muestras sanguíneas. Las muestras resultantes 
tras la PCR y recuento leucocitario se congelaron 
para determinar con posterioridad la PCT. El 
recuento leucocitario se determinó 
automáticamente y la PCR por nefelometría. La IL-6 
se determinó en el plasma restante tras PCT. La PCT 
se determinó mediante inmunoluminometría y la IL-









































Inmunológico: seroconversión de M. 
pneumoniae en sueros apareados 
mediante CF o detección de IgM e IgG 
específicas por ELISA. 
Microbiológico: secreciones nasofaríngeas y frotis 



























































Microbiológico: aislamiento de M. 
pneumoniae en frotis faríngeo e 
identificación mediante inhibición del 
crecimiento con anticuerpos específicos 
de conejo. 
Inmunológico: 1) Hemaglutinación indirecta para 
detectar anticuerpos frente a M. pnuemoniae 
usando microtécnicas estándar (Serodia Myco®); 2). 
Test CF para detectar anticuerpos frente a M. 
pnuemoniae usando microtécnicas estándar (MP 
Antigen Eiken®) 
TABLA 18. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA - CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS (3). 
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Gold Standard; Categoría: Descripción 
del estándar 


















































Diagnóstico de referencia con la presencia 
de las siguientes alteraciones en todos los 
“casos”: ; Signos y Síntomas – fiebre ≥ 
38ºC, frecuencia respiratoria > 40 rpm 
más retracciones, de acuerdo con los 
criterios OMS; Hematol/ Inmunológico  –  
≥15,000 leucocitos/mm3 con > 70% PMN 
y cayados  ≥ 500/mm3 y PCR ≥40 mg/l; 
Radiológico – Khamapirad y Glezen ≥ 2, 
indicando una alta probabilidad 
diagnóstica de neumonía bacteriana. 
Microbiológico: LPAT en muestras concentradas de 
orina obtenidas por micción espontánea en bolsas 
estériles e inmediatamente procesadas. Las 
muestras se sometieron a concentración 
fisicoquímica añadiento una solución 1:1 de etanol-
acetona en un volumen igual al de la muestra de 
orina. El líquido resultante se mezcló, centrifugó y las 
impurezas se retiraron. Los resultados se leyeron en 
2 minutos tras la adición del reactante, con ojo 
























































Microbiológico: hemocultivos; aspirados 
nasofaríngeos para estudios virales; 
anticuerpos séricos; detección de 
antígeno urinario; cultivo de líquido 
pleural en caso de derrame. En caso de 
neumonía neumocócica (n=31), 
aislamiento en hemocultivo (5 pacientes) 
y en líquido pleural (2 pacientes).EL resto 
diagnosticados mediante detección de 
antígeno en orina mediante 
contrainmunoelectroforesis.En el grupo 
de neumonía atípica (n=20) se incluyeron 
18 diagnosticados con partículas de 
aglutinación de gelatina sensibilizadas con 
componentes celulares de M.pneumoniae 
y 2 con Chlamydia pneumoniae mediante 
microinmunofluorescencia. 
Inmunólogico: 1) PCT: muestras de suero congeladas 
a -20ºC. Punto de corte de 2 ng/mL. 2) PCR: muestra 
de suero al ingreso y seguimiento rutinario. Punto de 


















































Microbiológico: cultivos de líquido 
pleural. 
Inmunológico y Microbiológico: 
Contrainmunoelectroforesis, LPAT, Dot-ELISA. Un 

















































Microbiológico: hemocultivos. Microbiológico: LPAT en orina. 
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Gold Standard; Categoría: Descripción 
del estándar 






















































Signos y Síntomas: 1) duración de la 
enfermedad y grado de fiebre (inicio 
brusco y fiebre elevada considerado 
bacteriano); 2) 
respuesta a antibioterapia (respuesta 
precoz y constante considerada 
consistente con infección bacteriana, fallo 
de la respuesta consistente con vírica o 
M.pneumoniae); 
Hematológico: 3) recuento leucocitario 
total y diferencial 
(linfocitosis considerada vírica, elevado 
recuento de neutrófilos y cayados 
bacteriano); 4) 
aglutininas frías consideradas 
M.pneumoniae; 2 ó más de los 
parámetros superiores positivos 
necesarios para el diagnóstico de 
neumonía bacteriana. 
RX de tórax: 1) 
infiltrado peribronquial perihiliar con o sin 
atelectasias (vírico o M.pneumoniae); 2) 
condensación lobar, homogénea o difusa (bacteriano 
o M.pneumoniae); 3) infiltrado reticulonodular 
restringido a 1 lóbulo (M. pneumoniae); 4) infiltrados 
difusos bilaterales extendidos a la periferia pulmonar 
(bacteriano). 5) Infiltrado peribronquial perihiliar con 
consolidación periférica (vírico con sobreinfección 



























































Inmunológico y Virológico: Diagnóstico de 
neumonía bacteriana basado en valores 
aislados elevados o incremento 
significativo en el título de anticuerpos 
entre suero agudo y convaleciente, 
detección de inmunocomplejos en suero 
o detección de ácidos nucleicos o 
M.pneumoniae vivo en aspirados 
nasofaríngeos. 
Inmunológico: en total se usaron 6 tests índice en 
muestras de suero al ingreso o en la primera 
mañana. PCR mediante método 
inmunoturbidimétrico con aparato Hitachi 717: 1) 
PCR >  80 mg/l; 2) PCR > 150 
mg/l. PCT mediante inmunoluminometría con el kit 
LUMItest PCT: 3) PCT > 2.0 ng/ml; 4) 
PCT > 7.0 ng/ml. Concentraciones de IL-6 
cuantificadas mediante enzimoinmunoensayo: 5) IL-6 
> 40 pg/ml; 6) IL-6 > 100 pg/ml. 
TABLA 20. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA - CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS (5). 
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Gold Standard; Categoría: Descripción 
del estándar 


























































Microbioloógico: detección de antígeno y 
serología. Detección de antígeno en 
esputo mediante IFA, respuesta serológica 
(anticuerpos) mediante MIF. 
Los criterios fueron bien antígeno positivo 
en esputo, incremento de 4 veces el título 
de IgG o superior, IgM positiva aislada en 
suero o título IgG ≥1: 640 
Signos y Síntomas: signos clínicos y síntomas al 
ingreso; Hematológico: recuento plaquetar y 

































































Microbiológico: hemocultivo o cultivo de 
líquido pleural positivo para S. 
pneumoniae. 
Inmunológico: inmunocromatografía en orina 
concentrada con anticuerpos de conejo frente a S. 
pneumoniae para enlazarse con cualquier antígeno 
soluble neumocócico, formando complejos Ag-Ac 
capturados por anticuerpos anti-sP inmovilizados 


































































RX de tórax posteroanterior y lateral 
obtenidas al ingreso y revisadas 
retrospectivamente y por separado por 3 
radiólogos pediátricos, clasificando los 
hallazgos como neumonía alveolar y/o 
intersticial, hiperinsuflación, 
engrosamiento hiliar, atelectasias, 
derrame pleural, localización en 1 pulmón 
o en ambos. 
Hematológico: recuentos leucocitario y VSG; 
































































Hematológico: hemocultivo de 
aislamientos neumocócicos serotipados 
mediante contrainmunoelectroforesis y 
LPAT; 
Microbiológico: aislamiento de ácidos 
nucleicos mediante PCR para recuperar 
anto ADN como ARN de las muestras, 
aislado con un kit QIAamp; Inmunológico: 
hibridación de ADN-ARN para neumococo 
(RNA-hyb) 
Microbiológico: muestra de aspirado pulmonar para 
pruebas bacteriológicas estándar, cultivadas en 
medio de crecimiento de tioglicolato usando tinción 
de naranja de acridina. Si se detectaban bacterias, 
tinción de Gram.  Los fluidos de aspiración se 
consideraban representativos si se apreciaban 
leucocitos al microscopio. 
 
TABLA 21. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA - CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS (6).  
LEYENDA TABLAS 16-21: 
CF: FIJACIÓN DEL COMPLEMENTO; EDTA:ÁCIDO ETILENODIAMINOTETRAACÉTICO; ELISA: ENZIMOINMUNOABSORBENCIA; LPAT: 
TEST DE AGUTINACIÓN EN PARTÍCULAS DE LÁTEX; NI: NO INDICADO; PCR: REACCIÓN EN CADENA DE LA POLIMERASA / 
PROTEÍNA C REACTIVA; QUADAS: “QUALITY ASSESSMENT OF STUDIES OF DIAGNOSTIC ACCURACY INCLUDED IN SYSTEMATIC 
REVIEWS”. 
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Autor; Año Nº total de participantes: 
reclutados / analizados 
Edad (Media ± DS) [Media; 
Rango]; Varones: Nº (%) 
Definición de neumonía Criterios de inclusión 
Bettenay; 1988 107 revisados; 58 con 
información completa. 
NI ; NI Atípica (Mycoplasma) y 
típica (Streptococcus) 
Niños previamente sanos 
mayores de 100 días con 




203 admitidos; 99 
incorporados al estudio; 
46 niños 
Menores de 16 años; NI Atypica (Mycoplasma) Pacientes ingresados, 
investigación serológica 





120 historias revisadas 
(clínica y radiología); 76 
niños / adolescentes; M. 
pneumoniae = 38; Vírica = 
22; Bacteriana = 13; Mixta 
= 3. 
Media: 10,4; DS 1,3; Rango: 4,2-
16,4 años. Varones: 42 (55,2%) 
Atípica (Mycoplasma) Niños y adolescentes con 
diagnóstico RX de 
neumonía (infiltrado 
pulmonar). 
Don; 2007 125 evaluados (25 
excluídos: muestras de 
suero o radiografías no 
disponibles; no diagnóstico 
de neumonía); 
100incluídos 
Mediana: 3,7 años; Varones: 49 
(49%) 
Atípica (Mycoplasma; 
Chlamydia) y típica 
(Streptococcus) 
Niños previamente sanos, 
sospecha clínica de 
neumonía. 
Esposito; 2002 Reclutados = 196; 
Analizados = 110 
Media ± DS: 3,707 ± 0,870 
años;Varones: 50,5% 
Típica (Streptococcus) y 
atípica o mixta. 
Niños de 2-5 años 
previamente sanos con 
signos y síntomas y 
hallazgos RX compatibles 
con neumonía adquirida 




antibioterapia en las 48 h 
previas. 
Esteban; 1995 87 pacientes reclutados; 
infección vía aérea 




Media: 2 años; Rango: 1 mes a 14 
años; Varones: 64% 
Atípica (Mycoplasma) Diagnóstico de infección 
del tracto respiratoria 
aguda sin patología basal, 
diagnóstico basado en 
signos y síntomas en 
Urgencias y RX de tórax. 
Gambert; 1993 M. pneumoniae 19; otros 
tipos de neumonía 21; NI; 
NI 
Mediana: 6 años; Rango: 3-12 
años; Varones: 8 (42,1%) 






TABLA 22. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA - CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES (1).  
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Autor; Año Nº total de participantes: 
reclutados / analizados 
Edad (Media ± DS) [Media; 
Rango]; Varones: Nº (%) 
Definición de neumonía Criterios de inclusión 
Gendrel; 2002 Reclutados = 88;  
Analizados = 72 
Rango: 2 meses – 13 años; NI Neumonía bacteriana Niños sin patologías 
crónicas, sin 
antibioterapia en las 2 
semanas previas al 
ingreso; totod con fiebre 
superior a ????? y RX de 
tórax con infiltrado 
alveolar. 
Hardy; 2003 Reclutados = 154; 2 tests 
realizados = 62 
NI; NI Atípica (Mycoplasma) Niños 
inmunocompetentes con 
neumonía adquirida en la 
comunidad de 
confirmación radiológica. 
Jimenez; 1997 56 pacientes reclutados y 
diagnosticados de 
neumonía; Vírica =20; 
Bacteriana = 16; 
Desconocida = 20 
Media: 3 años; Rango: 2 meses – 
14 años; Varones: 54%; NI 
Atípica (Mycoplasma; 
Chlamydia) y típica 
(Streptococcus; H 
influenzae; M. tuberculosis) 
Historia clínica. 
Liu; 2007 307 pacientes disponibles; 
256 incluidos; tests 
serológicos en 140 
Rango: 3 meses - 16 años (307 
disponibles); Varones: 130 
(50.8%) (256 incluidos) 
Atípica (Mycoplasma Niños ingresados con 
infección del tracto 
respiratorio. 
Mayoral; 2005 Grupo A = 24; Grupo B = 
75 
Rango: 3 meses – 5 años; NI Típica (Streptococcus) Pacientes pediátricos de 3 
meses a 5 años; Grupo A: 
niños con diagnóstico 
definitico de neumonía 
neumocócica confirmada 
por hemocultivo; Grupo 
B: niños con evidencia 
clínica y radiológica de 
neumonía bacteriana. 
Moulin; 2001 Ingresos por neumonía 
adquirida en la comunidad 
= 88; Excluidos por no 
identificación de germen = 
16; Analizados para virus o 
bacterias = 72 
S. pneumoniae (n=10): Media 1,9 
años; Rango 0,4-5 años; 
neumonía bacteriana (n=15): 
Media 3,9 años; Rango 0,5-14 
años; neumonía vírica (n=29): 
Media 1,7 años; Rango 0,5-7 
años; vírica por serología (n=8): 
Media 1,3 años; Rango 0,5-5 
años; M. pneumoniae (n=10): 






pulmonares  de otra 
naturaleza; no 
antibioterapia en los 10 
días previos al ingreso. 
 
TABLA 23. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA - CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES (2).  
 
 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 
CONJUNTOS DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
95 
Autor; Año Nº total de participantes: 
reclutados / analizados 
Edad (Media ± DS) [Media; 
Rango]; Varones: Nº (%) 
Definición de neumonía Criterios de inclusión 
Nadal; 1999 Reclutados = 168; 
Analizados = 108 
Media: 4,2 años; Rango: 0,2-14,9 
años; NI 
Atípica (Mycoplasma) Confirmación radiológica 




1485 muestras testadas 
para M. pneumoniae 
Rango: 0 – 14 años; NI Atípica (Mycoplasma) Niños menores de 14 
años con clínica de 
infección del tracto 
respiratorio inferior. 
Nunes; 2004 Casos = 45; Controles = 62 Rango completo: 2-12 años; 
Casos: Media ± DS: 4,9 ± 2,9 años 
Varones = 25 (56%) ; Controles: 
Media ± DS: 5,6 ± 2,5 años 
Varones = 27 (44%) 




Exclusión en caso de 
derrame pleural, absceso 
pulmonar, enfermedades 
crónicas pulmonares 
concomitantes o infección 
del tracto urinario; y 
signos clínicos o 
radiológicos sugestivos de 




Prat; 2003 Diagnosticados de 




mediante microbiología = 
85; Neumonía 
neumocócica = 31; 
neumonía atípica = 20; 
neumonía vírica o 
bronquiolitis = 34; 
Controles = 38 
Rango entre 6 meses y 10 años; 
NI 
Típica (Pneumococcus; 
Streptococcus) y atípica 
(Mycoplasma; Chlamydia) 
Niños con signos clínicos 
de infección del tracto 
respiratorio inferior 
(fiebre, dificultad 
respiratoria o infiltrado 
neumónico en la RX de 
tórax). 
Requejo; 2007 Niños incluidos = 550 NI; NI Típica (Pneumococcus; 
Streptococcus) 
Diagnóstico clínico de 
neumonía bacteriana. 
Saha; 2006 Niños sanos = 201; 
Neumonía = 974; 
Meningitis = 127 
Media: 9,5 meses (grupo 
neumonía / meningitis). 
Haemophilus influenzae b Definición de la OMS de 
infección del tracto 
respiratorio inferior 
(frecuencia respiratoria 
de al menos 50 rpm en 
niños de 2-12 meses y 40 
rpm de 12-23 meses, con 
retracciones torácicas). 
TABLA 24. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA - CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES (3).  
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




Autor; Año Nº total de participantes: 
reclutados / analizados 
Edad (Media ± DS) [Media; 
Rango]; Varones: Nº (%) 
Definición de neumonía Criterios de inclusión 
Swischuk; 1986 Reclutados = 110; 
Excluídos por infecciones 
concurrentes y falta de 
datos en la historia =26; 
Analizados = 84 
Rango: 2 meses – 15 años; 
 
Atípica (Mycoplasma) Infiltrados pulmonares en 
radiología. 
Toikka; 2000 Reclutados = 254; 
Incluidos por suero 
disponible = 126 
Mediana: 2,6 años; Rango: 1 mes 
a 17 años; Varones: 52% 
Atípica (Mycoplasma; 
Chlamydia) y típica 
(Streptococcus; Moraxella 
Catarrhalis; H. influenzae; S. 
pyogenes) 
Muestras séricas, signos y 
síntomas, RX de tórax, no 
inmunocompromiso. 
Diagnóstico de neumonía 
basado en hallazgo 
simultáneo de fiebre y/o 
síntomas respiratorios e 
infiltrados compatibles 
con neumonía en RX. 
Tsai; 2004 Reclutados = 209; 
Chlamydia = 26 
Rango: 12 meses -14 años y 4 
meses ; Mediana: 3,5 años; 
Varones: 14 (54%) 
Atípica (Chlamydia) Niños de 3 meses a 18 
años, previamente sanos, 
ingresados por neumonía 
adquirida en la 
comunidad. 
Tzeng; 2005 Reclutados = 1334; Niños = 
91 
Menores de 15 años; NI Típica (Streptococcus) Infección del tracto 
respiratorio: Fiebre >38ºC 




Virkki; 2002 Reclutados iniciales= 296; 
Reclutados finales = 254; 
Analizados = 215 
37 = < 1 año; 71 = 1-2 años; 84 = 
2- 5 años; 62 = ≥ 5 años; NI; NI 
Atípica (Mycoplasma; 
Chlamydia) y Típica 
(Streptococcus; Moraxella 
Catarrhalis; H influenzae). 
Hallazgo simuñtáneo de 
infiltrado radiológico y 





47 valorados; 13 
rechazaron; Muestra por 
aspiración en 26 pacientes; 
análisis realizados en 34 
niños. 
34 niños con neumonía; Media: 
5,1 años (rango 0,8-14); Varones: 
20 (59%) 
Típica (Streptococcus) Niños ingresados con 
neumonía (síntomas y 
signos de infección 
respiratoria con historia 
de fiebre y consolidación 
en la RX al ingreso); 
Pacientes no 
inmunodeprimidos, no 
postoperados, sin diátesis 
hemorrágica, sin 
tratamiento en intensivos 
ni oncológicos. 
 
TABLA 25. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA - CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES (4).  
LEYENDA TABLAS 21-25:  
NI: NO INDICADO; DS, DESVIACIÓN ESTÁNDAR. 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 
























Microbiología / Síntomas & 
Hematológico 
3 8 14 33  27.3% (6.0 – 61.0%)§  70.2% (55.1 – 82.7%)§ 











Hematológico / MP-PCR 
(intermedio combinado con 
título negativo) 














Microbiología / Bilateral 
paralelo 
10 28 19 19 26.3% (13.4 – 43.1%)§  50.0% (34.1 – 65.9%)* 
Microbiología / Lobular o 
segmentario con o sin 
derrame pleural 
6 32 18 20 15.8% (6.0 – 31.3%)§  52.6% (36.8 – 68.5%)* 
Microbiología / Nodular 
unilateral  
22 16 0 38 57.9% (42.2 – 73.6%)*  100.0% (90.8 - 100%)§ 
Microbiología / Periférico y 
difuso 






S. pneumoniae:; RX / 
PCT>0.5 ng/ml  
14 4 15 8 77.8% (52.4 – 93.6%)§  34.8% (16.4 – 57.3%)§ 
S. pneumoniae:; RX / 
PCT>1.0 ng/ml  
10 8 9 14 55.6% (30.8 – 78.5%)§  60.9% (38.5 – 80.3%)§ 
S. pneumoniae:; RX / 
PCT>2.0 ng/ml  
8 10 6 17 44.4% (21.5 – 69.2%)§ 73.9% (51.6 – 89.8%)§ 
M y C. pneumoniae:; RX / 
PCT>0.5 
ng/ml 
18 7 15 8 72.0% (50.6 – 87.9%)§   34.8% (16.4 – 57.3%)§ 
M y C. pneumoniae:; RX / 
PCT>1.0 
ng/ml 
16 9 9 14 64.0% (42.5 – 82.0%)§  60.9% (38.5 – 80.3%)§ 
M y C. pneumoniae:; RX / 
PCT>0.5 
ng/ml 
10 15 6 17 40.0% (21.1 – 61.3%)§  73.9% (51.6 – 89.8%)§ 
 
TABLA 26. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA – CRITERIOS DE VALIDEZ PARA EL DIAGNÓSTICO DE NEUMONÍA 
BACTERIANA (1).  
 
 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 






















Hematológico e Inmunológico 
/ Hiperinsuflación  
13 97 11 75 11.8% (6.5 – 19.4%)§  87.2% (78.3 – 93.4%)§ 
Hematológico e Inmunológico 
/ Engrosamiento peribronquial 
8 102 7 79 7.3% (3.2 – 13.8%)§  91.9% (84.0 – 96.7%)§ 
Hematológico e Inmunológico 
/ opacidades perihiliares 
44 66 39 47 40.0% (30.8 – 49.2%)*  54.7% (44.1 – 65.2%)* 
Hematológico e Inmunológico 
/ Retinculonodular  
39 71 31 55 35.5% (26.5 – 44.4%)*  64.0% (53.8 – 74.1%)* 
Hematológico e Inmunológico 
/ segmentario o lobar  
35 75 27 59 31.8% (23.1 – 40.5%)*  68.6% (58.8 – 78.4%)* 
Hematológico e Inmunológico 
/ consolidación bilateral 
13 97 10 76 11.8% (6.5 – 19.4%)§  88.4% (79.7 – 94.3%)§ 
Hematológico e Inmunológico 
/ derrame pleural 
7 103 6 80  6.4% (2.6 – 12.7%)§  93.0% (85.4 – 97.4%)§ 
Hematológico e Inmunológico 
/ Tos  
75 35 60 26 68.2% (59.5 – 76.9%)*  30.2% (20.5 – 39.9%)* 
Hematológico e Inmunológico 
/ Taquipnea 
27 83 21 65 24.6% (16.5 – 32.6%)*  75.6% (66.5 – 84.7%)* 
Hematológico e Inmunológico 
/ Fiebre ≥ 37,8? 
95 15 73 13 86.4% (80.0 – 92.8%)*  15.1% (8.3 – 24.5%)§ 
Hematológico e Inmunológico 
/ Crepitantes 
101 9 79 7 91.8% (85.0 – 96.2%)§  8.1% (3.3 – 16.1%)§ 
Hematológico e Inmunológico 
/ Sibilancias 









Clínico / Microbiológico 16 5 9 12 76.2% (52.8 – 91.8%)§  57.1% (34.0 – 78.2%)§ 
Clínico / Virológico 10 19 22 36 34.5% (17.9 – 54.3%)§  62.1% (49.6 – 74.6%)* 
 
TABLA 27. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA – CRITERIOS DE VALIDEZ PARA EL DIAGNÓSTICO DE NEUMONÍA 






DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




















Serología / Malestar general 12 7 15 6 63.2% (38.4 - 83.7%)§ 28.6% (11.3 – 52.2%)§
Serología/ Síntomas 
abdominales
9 10 9 12 47.4% (24.5 – 71.1%)§ 57.1% (34.0 – 78.2%)§
Serología/ goteo postnasal 15 4 12 9 79.0% (54.4 – 94.0%)§ 42.9% (21.8 – 66.0%)§
Serología / Otitis media 4 15 4 17 21.1% (6.1 – 45.6%)§ 81.0% (58.1 – 94.6%)§
Serología / Sinusitis  2 17 0 21 10.5% (1.3 – 33.1%)§ 100% (83.9 – 100%)
Serología / Amigdalitis 2 17 3 18 10.5% (1.3 – 33.1%)§ 85.7% (63.7 – 97.0%)§
Serología / Síntomas cutáneos 5 14 3 18 26.3% (9.2 – 51.2%)§ 85.7% (63.7 – 97.0%)§
Serología / Tos 4 15 2 19 21.1% (6.1 – 45.6%)§ 90.5% (69.6 – 98.8%)§
Serología / Disnea 1 18 1 20 5.3% (0.1 – 26.0%)§ 95.2% (76.2 – 99.9%)§
Serología / Dolor torácico 2 17 2 19 10.5% (1.3 – 33.1%)§ 90.5% (69.6 – 98.8%)§
Serología / Auscultación 
patológica  








Microbiológico / PCT > 0.5 
ug/L
41 2 10 19 95.4% (84.2 – 99.4%)§ 65.5% (45.7 – 82.1%)§
Microbiológico / PCT >1 37 6 4 25 86.1% (72.1 – 94.7%)§ 86.2% (68.3 – 96.1%)§
Microbiológico / PCT>2 27 16 1 28 62.8% (48.3 –
77.2%)*
96.6% (82.2 – 99.9%)§
Microbiológico / CRP >20 
mg/L
38 5 15 14 88.4% (74.9 – 96.1%)§ 48.3% (29.5 – 67.5%)§
Microbiológico / CRP >60 30 13 7 22 69.8% (53.9 – 82.8%)§ 75.9% (56.5 – 89.7%)§
Microbiológico / IL6 
>100pg/mL 
12 8 2 10 60.0% (36.1 – 80.9%)§ 83.3% (51.6 – 97.9%)§
Microbiológico / Leucocytes 
>15000 
28 15 6 23 65.1% (49.1 – 79.0%)§ 79.3% (60.2 – 92.0%)§
Microbiológico / Inf-alpha <2 
UI/mL
30 6 4 22 83.3% (67.2 – 93.6%)§ 84.6% (65.1 – 95.6%)§
TABLA 28. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA – CRITERIOS DE VALIDEZ PARA EL DIAGNÓSTICO DE NEUMONÍA 
BACTERIANA (3).  
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




























Fiebre / Microbiológico 14 37 2 3 27.5% (15.9 – 41.7%)§  60.0% (14.7 – 94.7%)§ 
Tos / Microbiológico 14 39 2 1 26.4% (15.3 – 40.3%)§  33.3% (0.8 – 90.6%)§ 
Vómitos / Microbiológico  8 28 8 12 22.2% (10.1 – 39.2%)§  60.0% (36.1 – 80.9%)§ 
Retracciones / Microbiológico  4 16 12 24 20.0% (5.7 – 43.7%)§  66.7% (49.0 – 81.4%)§ 
Taquipnea / Microbiológico 2 
23 14 17  
2 23 14 17 8.0% (1.0 – 26.0%)§  54.8% (36.0 – 72.7%)§ 
Sibilancias / Microbiológico 3 17 13 23 15.0% (3.2 – 37.9%)§  63.9% (46.2 – 79.2%)§ 
Crepitantes / Microbiológico  11 35 5 5 23.9% (12.6 – 38.8%)§  50.0% (18.7 – 81.3%)§ 
Exantema / Microbiológico  0 5 16 35 0.0% (0.0 – 52.2%)§  68.6% (55.9 – 81.4%)* 
Cornaje / Microbiológico  6 16 10 24 27.3% (10.7 – 50.2%)§  70.6% (52.5 – 84.9%)§ 
Condensación nodal/ 
Microbiológico  
10 23 6 17 30.3% (15.6 – 48.7%)§  73.9% (51.6 – 89.8%)§ 
Condensación difusa / 
Microbiológico  
6 18 10 22 25.0% (9.8 – 46.7%)§  68.8% (50.0 – 83.9%)§ 
Atrapamiento / Microbiológico  1 6 15 34 14.3% (0.4 – 57.9%)§  69.4% (54.6 – 81.8%)§ 
Refuerzo hiliar / Microbiológico  3 16 13 24 15.8% (3.4 – 39.6%)§  64.9% (47.5 – 79.8%)§ 
Cayados / Microbiológico 11 23 5 17 32.4% (17.4 – 50.5%)§  77.3% (54.6 – 92.2%)§ 
Linfocitos / Microbiológico 4 12 12 28 25.0% (7.3 – 52.4%)§  70.0% (53.5 – 83.4%)§ 






Immunológico / PCR; 51 25 13 51 67.1% (56.6 – 77.7%)*  79.7% (67.8 – 88.7%)§ 
 
TABLA 29. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA – CRITERIOS DE VALIDEZ PARA EL DIAGNÓSTICO DE NEUMONÍA 
BACTERIANA (4).  
 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 























Grupo A / nPCR   20 4 0 20 83.3% (62.6 – 95.3%)§  100% (83.2 – 100%)§ 







Serológico/ PCT > 0.5 μg/l  41 2 10 19 95.4% (84.2 – 99.4%)§  65.5% (45.7 – 82.1%)§ 
Serológico/ PCT > 1.0 μg/l  37 6 4 25 86.1% (72.1 – 94.7%)§  86.2% (68.3 – 96.1%)§ 
Serológico/ PCT > 2.0 μg/l  27 16 1 28 62.8% (48.3 – 77.2%)*  96.6% (82.2 – 99.9%)§ 
Serológico/ PCR > 20 mg/l  38 5 15 14 88.4% (74.9 – 96.1%)§  48.3% (29.5 – 67.5%)§ 
Serológico/ PCR > 60 mg/l  30 13 7 22 69.8% (53.9 – 82.8%)§  75.9% (56.5 – 89.7%)§ 
Serológico/ IL-6 > 100 pg/ml  12 8 2 10 60.0% (36.1 – 80.9%)§  83.3% (51.6 – 97.9%)§ 
Serológico/  Leucocitos 
>15;000 (x106/l)  








CF / PCR  8 14 3 83 36.4% (17.2 – 59.3%)§  96.5% (90.1 – 99.3%)§ 










Microbiología / IHA <40  85 135 18 96 38.6% (32.2 – 45.1%)*  84.2% (77.5 – 90.9%)* 
Microbiología / IHA ≥640  83 137 68 46 37.7% (31.3 – 44.1%)*  40.4% (31.3 – 49.4%)* 
Microbiología / CF <4  38 91 15 66 29.5% (21.6 – 37.3%)*  81.5% (73.0 – 89.9%)* 







 Diagnóstico de referencia / 
LPAT 







1) Microbiológico / PCT 2 
ng/ml  
35 16 7 27 68.6% (56.0 – 81.4%)*  79.4% (62.1 – 91.3%)§ 
2) Microbiológico / CRP 65 
mg/l 
40 11 11 23 78.4% (64.7 – 88.7%)§  67.7% (49.5 – 82.6%)§ 
 
TABLA 30. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA – CRITERIOS DE VALIDEZ PARA EL DIAGNÓSTICO DE NEUMONÍA 
BACTERIANA (5).  
 
 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 






















Microbiológico / CIE (líquido 
pleural)  
146 0 52 352 100% (97.5 - 100%)§  87.1% (83.9 – 90.4%)* 
Microbiológico / LA (líquido 
pleural)  
146 0 130 274 100% (97.5 - 100%)§  67.8% (63.3 – 72.4%)* 
Microbiológico / ELISA (líquido 
pleural)  
146 0 204 200 100% (97.5 - 100%) 49.5% (44.6 – 54.4%)* 
Microbiológico / CIE (suero)  133 13 0 404 91.1% (85.3 – 95.2%)§  100% (99.1 - 100%)§ 
Microbiológico / LA (suero)  146 0 64 340 100% (97.5 - 100%)§  84.2% (80.6 – 87.7%)* 
Microbiológico / ELISA (suero)   146 0 176 228 100% (97.5 - 100%)§  56.4% (51.6 – 61.3%)* 
Microbiológico / CIE (orina)  146 0 57 347 100% (97.5 - 100%)§  85.9% (82.5 – 89.3%)* 
Microbiológico / LA (orina)  146 0 114 290 100% (97.5 - 100%)§  71.8% (67.4 – 76.2%)* 

























Inmunológico / PCR 80 mg/l  40 28 13 27 58.8% (47.1 – 70.5%)*  67.5% (50.9 – 81.4%)§ 
Inmunológico / PCR 150 mg/l  21 47 5 35 30.9% (19.9 – 41.9%)* 87.5% (73.2 – 95.8%)§ 
Inmunológico / PCT 2.0 ng/ml 34 34 8 32 50.0% (38.1 – 61.9%)*  80.0% (64.4 – 91.0%)§ 
Inmunológico / PCT 7.0 ng/ml  13 55 1 39 19.1% (10.6 – 30.5%)§  97.5% (86.8 – 99.9%)§ 
Inmunológico / IL-6 40 pg/ml  23 45 7 33 33.8% (22.6 – 45.1%)*  82.5% (67.2 – 92.7%)§ 
Inmunológico / IL-6 100 pg/ml  12 56 1 39 17.7% (9.5 – 28.8%)§  97.5% (86.8 – 99.9%)§ 
 
TABLA 31. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA – CRITERIOS DE VALIDEZ PARA EL DIAGNÓSTICO DE NEUMONÍA 
BACTERIANA (6).  
 
 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 


















Microbiológico / Fiebre  5 0 0 21 100% (47.8 - 100%)§ 100% (83.9 - 100%)§
Microbiológico / Tos  5 0 0 21 100% (47.8 - 100%)§ 100% (83.9 - 100%)§
Microbiológico / Rinorrea 3 2 13 8 60.0% (14.7 – 94.7%)§ 38.1% (18.1 – 61.6%)§
Microbiológico / Taquipnea 0 5 4 17 0.0% (0.0 – 52.2%)§ 81.0% (58.1 – 94.6%)§
Microbiológico / Sibilancias 0 5 2 19 0.0% (0.0 – 52.2%)§ 90.5% (69.6 – 98.8%)§
Microbiológico / Crepitantes 3 2 12 9 60.0% (14.7 – 94.7%)§ 42.9% (21.8 – 66.0%)§
Microbiológico / Roncus 1 4 6 15 20.0% (0.5 – 71.6%)§ 71.4% (47.8 – 88.7%)§
Microbiológico / Vómitos 1 4 3 18 20.0% (0.5 – 71.6%)§ 85.7% (63.7 – 97.0%)§
Microbiológico / Dolor 
abdominal 
0 5 1 20 0.0% (0.0 – 52.2%)§ 95.2% (76.2 – 99.9%)§
Microbiológico / Leucocitos  
(/mm3 ) <5000  
1 4 3 18 20.0% (0.5 – 71.6%)§ 85.7% (63.7 – 97.0%)§
Microbiológico / Leucocitos 
(/mm3 ) 5000- 15;000
3 2 11 10 60.0% (14.7 – 94.7%)§ 47.6% (25.7 – 70.2%)§
Microbiológico / Leucocitos 
(/mm3) >15;000 
1 4 7 14 20.0% (0.5 – 71.6%)§ 66.7% (43.0 – 85.4%)§
Microbiológico / Plaquetas 
(103/mm3) ≥100 
0 5 20 1 0.0% (0.0 – 52.2%)§ 4.8% (0.1 – 23.8%)§
Microbiológico / PCR (mg/L) 
<10
2 3 1 20 40.0% (5.3 – 85.3%)§ 95.2% (76.2 – 99.9%)§
Microbiológico / PCR (mg/L) 
10-40
0 5 5 16 0.0% (0.0 – 52.2%)§ 76.2% (52.8 – 91.8%)§
Microbiológico / PCR 
(mg/L)>40
3 2 15 6 60.0% (14.7 – 94.7%)§ 28.6% (11.3 – 52.2%)§
TABLA 32. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA – CRITERIOS DE VALIDEZ PARA EL DIAGNÓSTICO DE NEUMONÍA 
BACTERIANA (6).  
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RX / Leucocitos >15.0 x 109/l  64 70 38 43 47.8% (39.3 – 56.2%)*  53.1% (42.2 – 64.0%)* 
RX / VSG >30 mm/h  88 46 49 32 65.7% (57.6 – 73.7%)*  39.5% (28.9 – 50.2%)* 
RX / PCR <20 mg/l  30 104 27 54 22.4% (15.3 – 29.5%)*  66.7% (56.4 – 76.9%)* 
RX / PCR >40 mg/l   89 45 38 43 66.4% (58.4 – 74.4%)*  53.1% (42.2 – 64.0%)* 
RX / PCR >80 mg/l  70 64 23 58 52.2% (43.8 – 60.7%)*  71.6% (61.8 – 81.4%)* 












Hemocultivo / Aspirado 
pulmonar 
1 9 1 9 10.0% (0.3 – 44.5%)§  90.0% (55.6 – 99.8%)§ 
PCR / Aspirado pulmonar  8 1 8 2 88.9% (51.8 – 99.7%)§  20.0% (2.5 – 55.6%)§ 
ARN-hyb / Aspirado pulmonar  10 0 0 8 100.0% (69.2 – 
100%)§  
100.0% (63.1 - 100%)§ 
 
TABLA 33. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA – CRITERIOS DE VALIDEZ PARA EL DIAGNÓSTICO DE NEUMONÍA 
BACTERIANA (6).  
LEYENDA TABLAS 26-33:  
REF: REFERENCIA; VERD: VERDADEROS; FAL: FALSOS; POS: POSITIVOS; NEG: NEGATIVOS; SENS: SENSIBILIDAD; ESP: 
ESPECIFICIDAD; IC: INTERVALO DE CONFIANZA; *: EMPLEADA APROXIMACIÓN NORMAL O MÉTODO EXACTO BINOMIAL PARA 
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TABLA 34. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA – QUALITY ASSESSMENT OF STUDIES OF DIAGNOSTIC ACCURACY INCLUDED 
IN SYSTEMATIC REVIEWS (QUADAS) (1).  
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Autor; Año 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 Total 






















































































































































































































































































































































































































































































































TABLA 35. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA – QUALITY ASSESSMENT OF STUDIES OF DIAGNOSTIC ACCURACY INCLUDED 
IN SYSTEMATIC REVIEWS (QUADAS) (2).  
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Nº de pregunta Pregunta QUADAS 
1 ¿Fue el espectro pacientes representativo de los pacientes a los que se les aplicó la prueba en 
la práctica?
2 ¿Se describieron claramente los criterios de selección?
3 ¿Es el estándar de referencia adecuado para clasificar adecuadamente la condición diana?
4 ¿Es el período de tiempo entre el estándar de referencia y el test índice lo suficientemente corto 
para asegurar de forma razonable que la condición objetivo no ha cambiado entre las dos 
pruebas?
5 ¿La muestra entera o una selección randomizada de la misma fue verificada empleando un 
estándar de referencia diagnóstico?
6 ¿Se valoraron los pacientes con el mismo estándar de referencia independientemente del 
resultado del test índice?
7 ¿Fue el estándar de referencia independiente del test índice? (el test índice no forma parte del 
estándar de referencia).
8 ¿Fue la ejecución del test índice descrita con suficiente detalle para permitir la repetición de la 
prueba?
9 ¿Fue la ejecución del estándar de referencia descrita con suficiente detalle para permitir su 
repetición?
10 ¿Fueron los resultados del test índice interpretados sin conocimiento de los resultados del 
estándar de referencia?
11 ¿Fueron los resultados del estándar de referencia interpretados sin conocimiento de los 
resultados del test índice?
12 ¿Estaban disponibles los mismos datos clínicos cuando los resultados fueron interpretados como 
estarían disponibles en caso de emplear la prueba en la práctica?
13 ¿Se indicaron resultados intermedios?
14 ¿Se explicaron las retiradas del estudio?
TABLA 36. NEUMONÍA BACTERIANA EN PEDIATRÍA – QUALITY ASSESSMENT OF STUDIES OF DIAGNOSTIC ACCURACY INCLUDED 
IN SYSTEMATIC REVIEWS (QUADAS) (3). PREGUNTAS QUADAS DE LAS TABLAS 34 Y 35.  
2.3 ALGUNAS PARTICULARIDADES EN RELACIÓN CON LA BRONQUIOLITIS. 
En el contexto de la infección del tracto respiratorio inferior merece una serie de 
consideraciones particulares la bronquiolitis, ya que de lo contrario sería imposible realizar una 
adecuada comparación de los pacientes, como se ha visto en estudios precedentes y en la revisión 
realizada. 
En relación con la gravedad y, por tanto, con los criterios de ingreso, las guías de práctica clínica 
indican como criterios la taquipnea, la cianosis, la edad inferior a 3 meses y el rechazo alimentario, así 
como la presencia de letargia, apnea y dificultad respiratoria grave (aleteo nasal, quejido y tiraje graves) 
(Recomendación Fuerte, Nivel de Evidencia Bajo), todos ellos elementos coincidentes con los criterios 
generales de gravedad de la infección del tracto respiratorio inferior (418, 451, 452). En cualquier caso, 
se recomienda realizar el examen clínico tras la desobstrucción de la vía aérea superior, ya que los 
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pacientes con dicho tramo obstruido por mucosidad podrían presentar un aumento de los signos de 
dificultad respiratoria. 
En relación a otros factores de gravedad, la comorbilidad juega igualmente un papel importante 
según las guías clínicas, si bien existe, como en el caso de la neumonía bacteriana, una gran imprecisión 
a la hora de determinar qué patologías concretas deben ser consideradas como relevantes 
(Recomendación Débil, Nivel de Evidencia Bajo). 
Con respecto a los criterios de ingreso en Cuidados Intensivos, las recomendaciones se basan 
en el consenso de expertos. La incapacidad para mantener una SatO2 > 92% a pesar de oxigenoterapia 
creciente, la presencia de deterioro respiratorio en aumento y las apneas recurrentes son los elementos 
principales, junto con la inestabilidad hemodinámica, factores todos ellos coincidentes con las 
recomendaciones generales para la infección del tracto respiratorio inferior. 
Acerca de los criterios de alta hospitalaria existen escasas recomendaciones, siendo la mayoría 
de ellos opiniones de expertos. En este contexto, se recomienda el alta en caso de mantener 24 horas 
una ausencia de necesidades de oxígeno suplementario, incluyendo un período de sueño, junto con una 
ingesta oral adecuada y una ausencia de distrés significativo. Por tanto, al igual que en las 
recomendaciones previas, existe una superposición completa con las recomendaciones generales para 
la infección del tracto respiratorio inferior (453, 454). 
Finalmente, es preciso destacar la existencia de escalas clínicas para la valoración de gravedad 
del paciente con bronquiolitis aguda. No obstante, existe una gran variabilidad entre observadores en 
las mismas, por lo que su aplicación en la práctica clínica es limitada. Por otro lado, no existe ninguna 
escala aceptada internacionalmente ni validada en el momento actual para ello. A pesar de estas 
limitaciones, una ventaja de las mismas es la posibilidad de discriminar mejor la gravedad, establecer 
con una mayor precisión valores predictivos de hospitalización y valorar mejor la respuesta a 
tratamientos. Aquellas escalas que consideran además de signos clínicos la saturación de oxígeno tienen 
una mayor precisión para evaluar la gravedad. Dentro de los signos clínicos, por otro lado, en la 
auscultación suele considerarse únicamente la presencia de sibilancias, cuando en la mayor parte de los 
casos los crepitantes son el signo presente y en los casos más graves las sibilancias suelen estar ausentes 
(455-458). La escala clínica más empleada en España es la de Wood-Downes-Ferres.   





0 No No <30 <120 Buena No 
1 Final de la espiración Sub-Intercostal 31-45 >120 Regular y 
simétrica 
Sí 
2 Toda la espiración Supraclavicular  
Aleteo nasal 
46-60  No simétrica  
3 Inspiración y espiración Intercostal  y 
supraesternal 
>60 Disminuida / 
ausente 
Leve: 1-3, Moderado: 4-7, Grave: 8-14. 
 
TABLA 37. ESCALA DE WOOD-DOWNES-FERRES.  
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3. INTRODUCCIÓN (III). METODOLOGÍA A
APLICAR BASADA EN LA TEORÍA DE CONJUNTOS
DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
La costumbre es la única cosa que da seguridad. 
JOHN STUART MILL. UTILITARISMO. 
Es curioso que, cuando somos el receptáculo del dolor, tenemos claro que es blanco o negro. Pero 
cuando conseguimos una cierta mejoría, aparecen sombreados grises. 
DRA. LAURA SCHLESSINGER. 
El camino hacia el futuro es siempre borroso. 
ANÓNIMO. 
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3.1. LÓGICA DIFUSA. CONCEPTOS BÁSICOS. 
A continuación se describe la Teoría de Conjuntos Difusos y los aspectos derivados que se van a 
emplear en este trabajo de investigación, de modo que se pueda comprender cada uno de los pasos 
realizados y el razonamiento científico adecuado y correspondiente a cada uno de ellos. 
3.1.1. TEORÍA DE CONJUNTOS DIFUSOS. FUNCIONES DE PERTENENCIA. 
Matemáticamente las funciones de pertenencia sobre un universo de discurso ? tienen la forma 
?? ?? ? ? ?????, donde a cada elemento de ? le corresponde un valor entre 0 y 1. Cada función de 
pertenencia nos define un conjunto difuso ?, por lo que usaremos su correspondiente notación ??. El 
valor entre 0 y 1, llamado valor de pertenencia o grado de pertenencia, representa el grado en el que el 
elemento ? pertenece al conjunto difuso ?, es decir, es proporcional a la relevancia del elemento en 
cuestión dentro del conjunto y proporciona una medida del grado de similaridad del elemento en 
relación con el conjunto difuso (459, 460). 
FIGURA 20. COMPARACIÓN DEL CONJUNTO “ALTO” EN EL UNIVERSO DE DISCURSO “ALTURA DE LAS PERSONAS” SEGÚN LA 
VISIÓN CLÁSICA (IZQUIERDA) Y DIFUSA (DERECHA).  
Las funciones de pertenencia nos permiten representar gráficamente un conjunto difuso, 
siempre en función del universo en el que se apliquen, elemento fundamental en la descripción de 
conjuntos difusos (no es lo mismo, según el ejemplo anterior, aplicar el concepto “alto” a personas o 
edificios). En el eje “x” (abscisas) se representa el universo de discurso, mientras que en el eje “y” 
(ordenadas) se sitúan los grados de pertenencia en el intervalo [0,1]. Para construir funciones de 
pertenencia se suelen utilizar funciones sencillas, ya que al estar definiendo conceptos difusos el uso de 
funciones más complejas no aporta mayor precisión. En general, si una función de pertenencia se da 
especificando los valores correspondientes a un conjunto discreto de elementos del universo de 
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discurso, el valor asociado al resto de los elementos se obtiene por interpolación lineal (utilizando la 
ecuación de la recta que une los dos puntos) (461). 
El conjunto vacío difuso es aquél definido por la función de pertenencia tal que para todo 
?de? ? ?? ? ?? ??. El conjunto universo es tal que para todo ??de? ? ???? ?? ??. 
Las funciones de pertenencia más comunes son: 
Función triangular (LAMBDA) 






? ?????????????????????????????????????? ? ?? ?
? ? ? ??????????????????? ? ? ?
? ?
? ?? ?????????????????? ? ? ?
???????????????????????????????????????? ? ?
TABLA 38. FUNCIÓN TRIANGULAR - LAMBDA.  
Función trapezoidal (PI) 
Viene definida por un extremo ?, un extremo ?, un extremo de núcleo inferior ?, y un extremo de 








? ? ? ?????????????????????? ? ? ?
?????????????????????????????? ? ? ?
? ?
? ? ? ????????????????????? ? ? ?
???????????????????? ? ?????? ? ??
TABLA 39. FUNCIÓN TRAPEZOIDAL- PI.  
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Función L (caso particular de función trapezoidal) 









Función GAMMA - R (caso particular de función trapezoidal) 
Con parámetros ?? ? ??? ? ???  
????? ? ?
?????????????????????????????????????? ? ?? ? ?





TABLA 40. FUNCIONES L Y GAMMA (CASOS PARTICULARES DE FUNCIÓN TRAPEZOIDAL).  
Las funciones L y R se usan para calificar valores lingüísticos extremos, tales como neonato o 
anciano, respectivamente. Las funciones PI y LAMBDA se usan para describir valores intermedios (como 
joven, de mediana edad, maduro). Su principal diferencia reside en que la función PI implica un margen 
de tolerancia alrededor del valor que se toma como más representativo del valor lingüístico asociado al 
conjunto difuso (462). Otras funciones, como la gaussiana, introducida a continuación, son más complejas 
y no implican, salvo en casos específicos, una toma de decisiones diferente a funciones más sencillas, 
como LAMBDA Y PI. 
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Función gaussiana 
Viene definida por su valor medio ? y una desviación estándar ?? ? ??. Se cumple que cuanto menor 




TABLA 41. FUNCIÓN GAUSSIANA.  
Así, cada variable pertenecerá en distinto grado según su valor a uno o más conjuntos difusos, 
como se aprecia en el ejemplo siguiente en relación a la altura de un paciente: 
FIGURA 21. CONCEPTOS FUNDAMENTALES EN LA DESCRIPCIÓN GRÁFICA DE LA LÓGICA DIFUSA.  
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




En resumen, los conceptos fundamentales de la Lógica Difusa (algunos de los cuales están 
reseñados de forma gráfica en la figura previa) son (463): 
o Variable lingüística: noción o concepto que se va a calificar de forma difusa (altura, 
edad, error, etc). En el texto de L.A. Zadeh “Outline of a New Approach to the Analysis 
of Complex Systems and Decision Processes”, publicado en 1973, se introdujo este 
concepto, definido como “variables cuyos valores pueden ser palabras o sentencias 
expresadas mediante lenguaje natural o artificial” (464, 465). Habitualmente el valor de la 
variable realiza la descripción del estado de un fenómeno u objeto. En el caso de una 
variable como “temperatura” el dominio subyacente es numérico, mientras que en 
variables de definición más compleja, como “sabiduría” el dominio subyacente no 
suele ser numérico, al no ser natural su traslación. 
o Universo de discurso (?): rango de valores que pueden tomar los elementos que 
poseen la propiedad expresada por la variable lingüística. Es el dominio de cada 
variable, sea de entrada como de salida, es decir, el conjunto de valores que puede 
tomar la variable. Puede ser un dominio continuo o tratarse de un conjunto de 
elementos discretos. Puede tener o no unidades específicas. 
o Ejemplo: el universo de discurso de la variable “temperatura del cuerpo 
humano” podría ser ?? ? ? ????? ?????? ? ??? ? ?????? 
o Conjunto difuso: también recibe el nombre de partición difusa o partición de E.H. 
Ruspini. Para cada variable pueden definirse diversos conjuntos difusos, ya que las 
variables lingüísticas tienen la capacidad de ser descompuestas en un grupo de 
términos de menor amplitud que cubren el universo de discurso. Dichos términos 
reciben el nombre de valores lingüísticos o etiquetas lingüísticas. Cada etiqueta 
lingüística y su función de pertenencia definen un conjunto difuso. Se denota como 
? ? ?????????? ?? ? ??. Por motivos prácticos, se suele emplear la notación de suma, 
aunque no debe considerarse en este caso como la operación algebraica. Por ejemplo: 
Conjunto de alturas del concepto difuso “Alto” en un universo de 4 personas: 
?? ? ???????????? ? ????????? ? ??????????? ? ???????
Lo normal es que cada valor de entrada tenga un grado de pertenencia distinto de 0 en 
al menos un conjunto difuso, con un máximo de pertenencia a 2 conjuntos difusos (se 
dice entonces que cumplen con la propiedad de “cobertura”). La suma de los grados 
de pertenencia de dicho valor de entrada debe ser igual a 1. 
o Cardinalidad del conjunto difuso: para un universo finito ??????? ?? ?? ???????? ?. 
Corresponde a la suma de los valores de pertenencia de cada uno de los elementos del 
conjunto difuso. 
o Alfa-corte de ?: conjunto de elementos que pertenecen al conjunto difuso ?, con 
mayor o igual grado que una constante alfa. 
?? ? ?? ? ????????? ? ?? 
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o Alfa-corte estricto de ? : conjunto de elementos con grado de pertenencia
estrictamente mayor que una constante alfa.
?? ? ?? ? ????????? ? ?? 
o Altura de un conjunto difuso ?: el valor más grande de su función de pertenencia
(suelen ser conjuntos normalizados, con altura 1).
????????? ?? ? ????????????
o Punto de cruce: el elemento ? de ? para el cual ????? ?? ????. Es decir, el valor que 
presenta un mismo grado de pertenencia en los 2 conjuntos difusos en los que está.
o Núcleo de un conjunto difuso ?: conjunto nítido de elementos que tienen grado de
pertenencia 1 (alfa-corte de nivel 1).
o Soporte de un conjunto difuso ?: conjunto nítido de elementos que tienen grado de
pertenencia estrictamente mayor que 0 (alfa-corte estricto de nivel 0).
Un tipo especial de conjunto difuso es el Conjunto difuso unitario o Singleton: aquél
cuyo soporte es un único punto ? de ? y la función de pertenencia de ? es 1 (el
soporte coincide con el núcleo y tiene un único punto, ya que el resto de valores
tienen un grado de pertenencia igual a 0).
FIGURA 22. CONJUNTO DIFUSO UNITARIO - SINGLETON.  
o Granularidad: normalmente se emplea un conjunto pequeño de valores para cada
conjunto. La granularidad es fina cuando existen un gran número de conjuntos para
definir la variable lingüística y la granularidad es gruesa cuando con un pequeño
número de conjuntos se define la misma.
FIGURA 23. CONCEPTO DE GRANULARIDAD (IZQUIERDA: FINA ; DERECHA: GRUESA).  
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Tradicionalmente se han utilizado modificadores de los conjuntos difusos, que reciben el 
nombre de etiquetas modificadoras lingüísticas, equivalentes a lo que en lenguaje natural serían los 
adverbios. La interpretación en el modelo difuso de estos enunciados consiste en la composición de la 
función de pertenencia con una operación aritmética simple. Por ejemplo, es habitual considerar como 
interpretación del adverbio muy el cuadrado de la función de pertenencia original, Es decir, “el paciente 
X es muy alto” se interpretaría como (466, 467): 
????????????? ?? ? ?????????????
De este modo, si el grado de pertenencia de una persona a la clase alto es 0.5, el grado de 
pertenencia a la clase muy alto es sólo 0.25. 
?????? ???? ?? ?????????????
 
Por otro lado, si el grado de pertenencia de una persona a la clase alto es 0.5, el grado de 
pertenencia a la clase algo alto es de 0.707, por ejemplo. 
Las modificaciones que más usualmente se aplican a un conjunto difuso son las siguientes: 
MODIFICACIÓN Procedimiento Gráfica 
Normalización Convertir un conjunto difuso no normalizado en 
uno normalizado (dividiendo por la altura del 
conjunto). 
Queda como la precedente pero 
con un grado de pertenencia 
máximo de 1. 
Concentración Componer una función tipo ???? ? ??, con 
? ? ? (normalmente ?? ? ??). 
La función de pertenencia toma valores más 
pequeños, centrándose en los valores mayores.  
Dilatación Componer una función tipo ???? ? ?? con 
? ? ? ? ? (o también con ?? ? ??). 
Normalmente ?? ? ????. 
El efecto es el contrario a la concentración.  
Nota: la función de pertenencia de base es azul y la modificada es rosa. 
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MODIFICACIÓN Procedimiento Gráfica 
Intensificación 
del contraste 
Se disminuyen los valores menores a 1/2 y se 
aumentan los mayores.
???? ? ? ?
??? ? ???????????????????????????? ? ???
? ? ?????? ? ???? ? ? ?????
donde p>1. Normalmente se suele poner p=2 (a 
mayor p, mayor intensificación). 
Difuminación Efecto contrario al anterior. 
???? ? ? ????????????????????????????????? ? ???? ? ??? ? ????? ? ? ?????
Nota: la función de pertenencia de base es azul y la modificada es rosa. 
TABLA 43. MODIFICADORES DE CONJUNTOS DIFUSOS (2).  
Los conjuntos difusos y las funciones de pertenencia pueden emplearse de 2 formas posibles: 
? Para estimar grados de pertenencia a un conjunto.
? Para expresar posibilidades (no probabilidades) en una situación en la que se dispone de
información incompleta (468).
Las diferentes relaciones entre conuntos difusos incluyen los siguientes 3 conceptos: 
? Igualdad (equality): Dos conjuntos difusos, definidos en el mismo Universo, son iguales si
tienen la misma función de pertenencia:
?? ? ? ? ? ??? ?? ? ???? ????? ?
? Inclusión (inclusion): Un conjunto difuso está incluido en otro si su función de pertenencia
toma valores más pequeños:
? ? ?? ? ??? ? ? ???? ?????  
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? Inclusión Difusa: Si el Universo es finito, podemos relajar la condición anterior para medir el 
grado en el que un conjunto difuso está incluido en otro (Kosko, 1992): 
???? ?? ? ? ???????? ???????? ?????? ?? ???? ? ????????
? 
Ejemplo: 
? ?? ? ?????? ? ?????? ? ?????? ? ????? ? ???????????????? ?? ??? ?; 
? ?? ? ?????? ? ?????? ? ?????? ? ????? ? ???????????????? ?? ??? ?; 
? ?????? ?? ?????????????????? ? ??? ? ??? ? ??? ? ? ? ???? ?? ??????????? ? ??? ??; 
? ?????? ?? ???????????????? ? ? ? ? ? ? ? ??? ? ?????? ?? ??????????? ? ??? ??; 
? ? está más incluido en ?, que ? en ?. 
 
Finalmente hay que indicar el Teorema de Representación o Principio de Identidad, según el 
cual todo conjunto difuso puede descomponerse en una familia de conjuntos difusos. Para ello se 
emplean diversos α-cortes, teniendo en cuenta la Restricción de Consistencia: Si ?? ? ???, entonces 
??? ? ????. Cualquier conjunto difuso A puede descomponerse en una serie de sus α-cortes: 
? ? ? ? ???
???????
 





donde ????? ?? ? ??? ?? , dependiendo de si ? pertenece o no al α-corte ??. 
Por tanto, cualquier conjunto difuso puede reconstruirse a partir de una familia de conjuntos α-
cortes anidados. 
En conclusión, cualquier problema formulado en el marco de los conjuntos difusos puede 
resolverse transformando esos conjuntos difusos en su familia de α-cortes anidados, determinando la 
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Las funciones de pertenencia pueden calcularse de diversas formas. El método a elegir depende 
de la aplicación en particular, del modo en que se manifieste la incertidumbre y en el que ésta sea 
medida durante los experimentos (470): 
? Método HORIZONTAL: 
o Se basa en las respuestas de un grupo de N “expertos”. 
o La pregunta tiene el formato siguiente: “¿Puede ? ser considerado compatible con el 
concepto ? ?”. 
o Sólo se acepta un “SÍ” o un “NO”, de forma que: 
???? ?? ? ???????????? ?????????????? . 
? Método VERTICAL: 
o Se escogen varios valores para ?, para construir sus α–cortes. 
o Ahora la pregunta es la siguiente, efectuada para esos valores de ? predeterminados: 
“¿Identifique los elementos de?  que pertenecen a ? con grado no menor que ??”.  
o A partir de esos α–cortes se identifica el conjunto difuso ? (usando el llamado 
Principio de Identidad o Teorema de Representación). 
 
La especificidad de un conjunto difuso ? (471) mide la dificultad para escoger un único punto de 
A como representante de todo el conjunto (a mayor especificidad, menor dificultad, por tanto la 
máxima se da en las funciones Singleton, con un único elemento en soporte y con grado 1). 
Los conjuntos difusos agrupados constituyen el marco de conocimiento (472), cuya especificidad 
depende de la especificidad de cada uno de los conjuntos que lo constituyen. Es decir, a menor 
granularidad (mayor número de conjuntos que, por tanto, son más específicos), mayor especificidad (en 
la imagen siguiente las líneas gruesas indican un marco menos específico y más granular, mientras que 
las finas señalan un marco más específico y menos granular) (473). 
 
FIGURA 24. ESPECIFICIDAD DEL MARCO DE CONOCIMIENTO.  
 
 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




3.1.2. RAZONAMIENTO DIFUSO. OPERACIONES CON CONJUNTOS DIFUSOS. IMPLICACIÓN 
DE MAMDANI. OTROS TIPOS DE IMPLICACIÓN. 
 
Una vez definidas todas las funciones, para obtener conclusiones se deben aplicar en primer 
lugar los operadores lógicos para combinarlas y posteriormente la implicación “si…entonces…”. Se 
entiende por razonamiento difuso el proceso de realizar inferencias a partir de hechos y relaciones 
difusas, así como la combinación de evidencias difusas y la actualización de la precisión de las creencias. 
Una proposición difusa simple es aquella que asigna un valor a una variable difusa, por ejemplo 
“la fiebre del paciente X es alta” o “la cifra de leucocitos es normal”. Tiene asociado un conjunto difuso 
A (el valor lingüístico asignado, “alta” en este caso) y su correspondiente función de pertenencia. 
Una proposición difusa compuesta es aquella que se obtiene mediante la agrupación de dos o 
más proposiciones difusas simples, que pueden haber sido modificadas o no antes de la agrupación, por 
ejemplo “la fiebre del paciente X es alta Y su cifra de leucocitos es normal”. Para agrupar proposiciones 
difusas simples podemos utilizar los operadores lógicos difusos (474). 
Al igual que en la lógica clásica, en la lógica borrosa existen tres operaciones básicas sobre 
conjuntos: la unión, la intersección y el complementario (475-477). 
OPERADOR Función de pertenencia Gráfica 
Unión (OR en las 










A y B 
respectivamente en 
el universo X. 
MÁXIMO 
??????? ?
? ? ????????? ?????? 
 
Intersección 
(AND en las 





? ? ????????? ?????? 
 
Complementario 
(NOT en las 
tablas de verdad 
de lógica binaria) 
Sea μA una función 
de pertenencia que 
representa el 
conjunto borroso A 
en el universo X. 
? ? ??
??? ??? ? ??? ??????? 
 
 
TABLA 44. OPERADORES DIFUSOS.  
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Existen otras alternativas tanto a la T-norma como a la S-norma, que son: 
T-norma Producto 
S-norma Suma probabilística 
TABLA 45. OPERADORES DIFUSOS ALTERNATIVOS.  
Del mismo modo que pueden realizarse operaciones con conjuntos difusos, pueden realizarse 
comparaciones entre los mismos mediante medidas de distancia (función binaria de distancia entre dos 
conjuntos difusos A y B con el mismo universo X). Dicha función indica o mide la cercanía entre ambos 
conjuntos difusos. 
Distancia de Minkowski 













Distancia Tchebyschev ?? ? ??? ???? ?? ? ??????????? ? ?????? 
TABLA 46. MEDIDAS DE DISTANCIA.  
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En universos de discurso discretos la integral se sustituye por el sumatorio. 
Ejemplo: 
? Sean los siguientes Conjuntos Difusos en ?? ? ? ?????????????????: 
o ???? ?? ? ??????? ?????? ?????? ???? ?????? ???????
o ???? ?? ? ??????? ?????? ?????? ???? ?????? ???????
o Se entiende que los elementos del universo no citados tienen un valor de 
pertenencia al conjunto difuso 0.?
? Medidas de Distancia: 
o Distancia de Hamming: 
? En este caso, la mayor distancia de Hamming es ? 
? ?????????????????? ? ??? ? ??? ? ??? ? ??? ? ??? ? ??? ? ???? ?
???? 
o Distancia Euclídea: 
? En este caso, la mayor distancia Euclídea es ??? ? ???? 
? ???????????????????? ? ???? ? ???? ? ???? ? ???? ? ???? ?
???? ? ??????? ?? ?????
o Distancia Tchebyschev: 
? La mayor distancia de Tchebyschev es siempre ?. 
? ?????????????????? (diferencia en el punto ?? ? ?? ó ?? ? ??). 
A mayor similitud entre ambos conjuntos difusos, menor distancia. Así, en ocasiones se 
normaliza la función distancia en el intervalo [0,1], denotada por ????? ?? expresando la similitud por: 
? ? ????? ?? . 
Una vez realizado este proceso tenemos que asignar a las funciones de pertenencia una 
agrupación antecedente-consecuente del tipo ? ? ? . Definir el significado de la implicación nos 
permitirá razonar con reglas del tipo (478): 
SI “la diuresis es alta” 
ENTONCES “el ritmo de fluidos debe ser bajo” 
A la hora de definir la relación de implicación la cuestión más importante es qué se intenta 
representar mediante dicha implicación, ya que ésta es la base de todo el razonamiento. 
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En principio existen dos posibilidades diferenciadas: 
o Dar a la implicación el mismo significado que en lógica clásica (“Si A entonces B”). Es
interesante desde el punto de vista teórico.
o Dar a la implicación el significado de relaciones causa-efecto (normalmente utilizadas en
los sistemas basados en conocimiento y denominadas implicaciones causa-efecto). Es
interesante desde el punto de vista práctico.
Está bien establecido que la lógica proposicional es isomórfica a la teoría de conjuntos con una 
correspondencia apropiada entre los componentes de estos dos sistemas matemáticos. Es más, ambos 
sistemas son isomórficos al álgebra booleana. Por tanto, estos isomorfismos entre el álgebra booleana, 
la teoría de conjuntos y la lógica proposicional garantizan que cada teorema en una de estas teorías 
tiene una contrapartida en cada una de las otras dos. En el caso de la Lógica Difusa esta extensión existe 
igualmente, aunque con matices (de hecho, éste ha sido durante mucho tiempo el aspecto más criticado 
de la Lógica Difusa), ya que la lógica proposicional combina proposiciones no relacionadas en una 
implicación sin asumir ninguna relación causa-efecto, mientras que la mayoría de los sistemas difusos 
expresan relaciones entre entradas y salidas.  
No obstante, existe un modo de establecer relaciones causa-efecto entre conjuntos difusos de 
forma satisfactoria y similar al razonamiento humano, basada en el Modus Ponens de la lógica 
proposicional, que recibe el nombre de Modus Ponens Generalizado, con la forma siguiente (479): 
Premisa 1: ? es ?? 
Premisa 2: si ? es ? entonces ? es ? 
Consecuencia: ? es ??
La diferencia entre el Modus Ponens y el Modus Ponens Generalizado es que el conjunto difuso 
que actúa como antecedente de la regla ? puede ser diferente del conjunto difuso de la premisa ??, 
aunque se definan en el mismo dominio, así como el conjunto difuso en el consecuente de la regla Y 
puede ser diferente del conjunto difuso del consecuente ??, aunque se definan igualmente en el mismo 
dominio, porque no existen valores catalogados como verdadero o falso, sino grados de pertenencia. 
Por tanto, en el Modus Ponens la regla se activa únicamente si la entrada tiene un valor determinado, 
mientras que en el Modus Ponens Generalizado la regla se activa con cualquier valor siempre y cuando 
el grado de pertenencia sea distinto de 0 (480).  
La forma más utilizada para lograr expresar relaciones causa-efecto en Lógica Difusa es la 
propuesta por Ebrahim H. Mamdani, denominado implicación de Mamdani o FRBS lingüístico (Fuzzy 
Rule Based System lingüístico), aunque existen otras, como la de P.M. Larsen, que emplea el producto 
como implicación. 
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IMPLICACIÓN DE MAMDANI: 
Siendo A y B dos conjuntos difusos constituyentes del antecedente p, se define una función para el 
consecuente q de la implicación difusa ? ? ? de la siguiente forma: 
??????? ?? ? ???? ?????? ?????? 
Si ???????? es ??? Y ???????? es ????Y… ???????? es ???, entonces la salida es ???. 
Donde ????????, ????????,…, ???????? son las variables de entrada; ???, ???,…??? son los conjuntos 
difusos de cada variable de entrada, representados por una etiqueta lingüística; ?????? es la variable de 
salida; y ??? es un conjunto difuso representado por una etiqueta lingüística (481). 
 
Para Mamdani, el grado de verdad de ? ? ? es 
idéntico al de la proposición ? y ?. Podríamos 
justificar esto diciendo que, para Mamdani, una 
condición tan sólo resulta cierta cuando el 
antecedente es cierto y el consecuente también. 
Así, si ? es verdadero con un valor entre 0 y 1, ? 
también lo será pero sólo hasta el valor de ? (lo 
que se refleja en un truncamiento de ?, siendo la 
operación adecuada para llevar a cabo esto la 
función de “mínimo”). 
 
FIGURA 25. EBRAHIM H. MAMDANI.  
A continuación puede verse la traducción de un ejemplo tomado del International Journal of 
Clinical Oncology, así como el área bajo la curva lograda mediante la aplicación de la Lógica Difusa frente 




FIGURA 26. EJEMPLO DE APLICACIÓN DE LÓGICA DIFUSA CON CURVAS ROC COMPARATIVAS CON MÉTODOS NO DIFUSOS.  
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Este sistema es aplicable tanto si los antecedentes son nítidos como si son difusos. 
Ejemplo de inferencia difusa con antecedentes difusos (velocidad de un vehículo y fuerza de 
frenado, conociendo que la velocidad es “normal-alta”) según la inferencia tipo ??? ???? (implicación 
de Mamdani, que emplea una composición de tipo ??? ? ???? donde el operador “????” es una T-
norma de tipo “???”): 
FIGURA 27. EJEMPLO DE INFERENCIA DIFUSA CON ANTECEDENTES DIFUSOS (VELOCIDAD DE UN VEHÍCULO = VELOCIDAD ; 
FUERZA DE FRENADO = F_FRENADO). 
Ejemplo de inferencia difusa con antecedentes nítidos (siguiendo el mismo ejemplo, velocidad 
de un vehículo y fuerza de frenado, conociendo que la velocidad es 75 km/h): 
FIGURA 28. EJEMPLO DE INFERENCIA DIFUSA CON ANTECEDENTES NÍTIDOS DIFUSOS (VELOCIDAD DE UN VEHÍCULO = 
VELOCIDAD ; FUERZA DE FRENADO = F_FRENADO). 
Este método es útil cuando el número de variables es reducido ya que, de lo contrario, tienen 
lugar las siguientes complicaciones (483): 
o Incremento exponencial del número de reglas en relación al número de variables en la
parte premisa.
o A más reglas, más dificultad en reconocer la adecuación de las mismas.
o A mayor número de variables, más difícil es comprender la relación causal entre las
premisas y las consecuencias, por lo que las reglas son más difíciles de construir.
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Por ejemplo, en un sistema constituido por 2 variables con un total de 7 conjuntos difusos 




FIGURA 29. EJEMPLO DEL INCREMENTO EXPONENCIAL DE REGLAS.  
 
Cuanto mayor sea el número de reglas, más difícil será comprender la relación difusa, es decir, 
el grado de presencia o ausencia de asociación, de interacción o interconexión entre los elementos del 
conjunto difuso de entrada y el conjunto difuso de salida. 
Una posibilidad a la hora de disminuir el número de variables y, por tanto, de reglas, es el 
empleo de reglas encadenadas, en las que el consecuente de una de ellas es igual al antecedente de la 
otra. Otra posibilidad es el “Principio de extensión cilíndrica” propuesto por L.A. Zadeh, que consiste en 
añadir una nueva dimensión (universo de discurso) a una relación difusa con n dominios para obtener 
una relación difusa con ? ? ? dominios. Es decir, modificar las funciones de pertenencia para que se 
ajusten simultáneamente a los dos universos de discurso (484, 485). 
La propia implicación de Mamdani, de tipo ??? ????, no deja de ser una expresión 
simplificada de relaciones difusas construidas mediante el principio de extensión cilíndrica y después 
simplificadas mediante proyección (? ? ?????), pero con un objetivo fundamental dentro de los 
sistemas basados en Lógica Difusa, que es la obtención de un resultado tras la aplicación de las reglas 
implicadas entre las variables de entrada y la de salida. 
 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 
CONJUNTOS DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
127 
3.1.3. SISTEMAS DE INFERENCIA DIFUSA. 
Considerando todo lo anteriormente expuesto se puede construir lo que se denomina un 
sistema de inferencia difusa (FIS – fuzzy inference system), consistente en la transformación de un 
espacio de entrada en un espacio de salida mediante Lógica Difusa. Es decir, se trata de formalizar 
razonamientos del lenguaje humano, para resolver un problema de decisión (tomar una decisión y 
actuar en consecuencia). Los sistemas de inferencia difusa, por tanto, son ideales para el desarrollo o 
transformación de guías de práctica clínica (486). 
El empleo de los sistemas de inferencia difusa para el desarrollo de guías de práctica clínica 
tiene las siguientes ventajas: 
o Empleo de un nuevo método para resolver problemas tradicionales para los que no se
encuentra una solución óptima.
o Los conceptos matemáticos propios de la Lógica Difusa son relativamente sencillos.
o La Lógica Difusa es flexible: permite añadir o eliminar reglas sin tener que empezar
nuevamente desde cero.
o La Lógica Difusa permite datos imprecisos al manejar valores de una función de
pertenencia.
o Permiten modelar funciones no lineales de arbitraria complejidad (cualquier conjunto
de datos).
o La Lógica Difusa puede construirse sobre la experiencia previa, es decir, sobre todo el
conocimiento previo y está basada en el lenguaje natural (razonamiento no
monotónico: nueva información puede cambiar las creencias o deducciones previas).
o La Lógica Difusa puede mezclarse con otras técnicas, como la probabilidad.
o La Lógica Difusa es estable, fácilmente ajustable y puede ser validada.
La mayoría de los sistemas de inferencia difusa se basan en el uso del operador Y para unir las 
variables lingüísticas de entrada (antecedentes), mientras que en el consecuente hay una única variable 
lingüística. Dicha estructura recibe el nombre de sistema MISO. 
Todo sistema de inferencia difusa cuenta con 4 módulos diferenciados (487): 
o Módulo de difuminación de las variables de entrada: determinación de las funciones
de pertenencia en aquellos casos en que los valores de entrada sean valores
numéricos (“crisp”). Si la variable de entrada no presenta valores numéricos los
conjuntos difusos pueden ser modelados igualmente con números difusos en forma de
funciones de pertenencia cuya forma dependerá de su naturaleza y del objetivo
buscado. El empleo de singletons en todos los casos en que es posible incrementa la
simplicidad del sistema y, por tanto, disminuye el coste computacional.
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Una vez incorporados los correspondientes valores a las funciones de pertenencia de 
cada variable, se emplean los operadores lingüísticos para unirlas y aplicar la norma 
correspondiente que permite determinar el grado con el que se activa cada regla 
(“grado de cumplimiento” o “fuerza de disparo”). Aquí se configura la parte “Si ….” de 
las reglas de inferencia. 
o Base de conocimientos: conjunto de reglas de inferencia.  
o Motor de inferencia: simulación del razonamiento humano aplicando el conjunto de 
reglas de inferencia sobre las variables difusas de entrada para obtener un conjunto 
difuso. Básicamente este módulo computa la parte “…. entonces ….” de las 
correspondientes reglas de inferencia. 
o Módulo de definición o decodificación: conversión del conjunto difuso resultante en 
un valor numérico. Para ello se procede a la agregación de las reglas previas mediante 
el uso de una ? ? ?????  (habitualmente ??? ), como si se hubiesen enlazado 
previamente con el operador ??, de forma que se obtiene un conjunto difuso de 
salida final, que define el resultado del sistema completo. 
En ocasiones, con el objetivo de acelerar el proceso completo, no se realiza el proceso 
de agregación de las reglas, sino un procedimiento de decodificación simplificado, 
mediante el operador suma-producto, lo que permite obtener valores numéricos no 
difusos (crisp) computando de forma simultánea la implicación y la decodificación. 
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3.1.4. DECODIFICACIÓN. MÉTODO DEL CENTROIDE DIFUSO. OTROS MÉTODOS DE 
DECODIFICACIÓN. 
 
La conversión del conjunto difuso resultante en un valor numérico es clave a la hora de aplicar 
la Lógica Difusa a la resolución de problemas concretos. El conjunto resultante es el universo sobre el 
que se va a obtener el resultado y, como consecuencia de las operaciones previas, se aplica sobre el 
mismo una función de pertenencia, que modifica su forma a medida que cambian los datos 
precedentes. Posteriormente se aplicarán una serie de procedimientos sobre dicho conjunto difuso de 
salida para obtener un valor final numérico (decodificación) (488). 
 El método más empleado es el del Centroide – Centro del Área – Centro de Gravedad, es decir, 
el valor que reparte áreas iguales a ambos lados (se divide la función en partes iguales y se hace la 
sumatoria de todos los puntos), aunque existen otros modelos, como el del Promedio Ponderado y el de 
Pertenencia de la Media de Máximos, donde se calcula la media de los valores que maximizan el 
conjunto A (si bien estos dos últimos o bien no tienen en cuenta la distribución de los coeficientes de 
pertenencia o bien otorgan valor a puntos medios con coeficientes de pertenencia bajos en realidad) 
(451). 
 




? ????????  
???? ? ? ? ???? ? ? ? ???? ? ? ? ???? ? ?
? ? ? ? ? ? ? ? ???? 
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 Supongamos que tras la aplicación del conjunto de reglas a un sistema tenemos las 
siguientes variables de salida (primera imagen). Si empleamos sobre ellas un 
método de agregación (segunda imagen), el método del centroide nos daría un 




















































FIGURA 32. MÉTODO DEL CENTROIDE DIFUSO. EJEMPLO 2.  
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Con respecto a este método de decodificación existen dos problemas: 
o Alto coste computacional.
o Los valores extremos del universo de discurso rara vez son obtenidos.
No obstante, cumple con los tres criterios fundamentales que todo método debe salvaguardar 
para poder mostrar relaciones causa-efecto compatibles con la realidad: 
o Continuidad:  un pequeño cambio en las variables de entrada no produce grandes
cambios en la variable de salida.
o No ambigüedad: el resultado no puede ser ambiguo.
o Plausibilidad: el resultado se encuentra en el centro del soporte y con un alto grado de
pertenencia.
El cuarto criterio fundamental, que implicaría la reducción del coste computacional, puede 
lograrse mediante el procedimiento de decodificación simplificado suma-producto, ya comentado 
previamente, así como mediante alternativas de reducción previa, que se analizan de forma más 
exhaustiva en otros apartados. 
Si… entonces salida es ??????? Si… entonces salida es ??????? Si… entonces salida es ???????
??? ??? ??: medidos y almacenados al inicio, independientes de los valores alfa. 
?????? ? ??? ? ?? ? ?? ? ?? ???? ? ???? ???? ? ??
FIGURA 33. MÉTODO DEL CENTROIDE DIFUSO CON OPERADORES SUM-PRODUCTO.  
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3.1.5. PARTICULARIDADES DE LA TEORÍA DE CONJUNTOS DIFUSOS APLICADA EN 
MEDICINA. POSTULADOS DE SADEGH-ZADEH. 
Como ya se indicó previamente en la introducción, Sadegh-Zadeh (16, 32) definió el “estado de 
salud” de un individuo como una variable lingüística, siguiendo la siguiente terminología: 
???????????????? ?? ? ?????? ????????????????? ???????? ???????????? ? 
Teniendo en cuenta esta terminología, se debían establecer codificaciones matemáticas 
adecuadas a cada uno de los modificadores lingüísticos empleados. De este modo, aunque términos 
como “no” pueden ser fácilmente interpretados como el complemento del conjunto difuso al que 
modifica, la interpretación de otros términos, como “muy”, por ejemplo, no es tan evidente. El mejor 
modo que se encontró de adaptar dicha terminología a la modificación práctica de los conjuntos difusos 
fue el uso de los conceptos de concentración y dilatación, ya comentados (“muy” concentra  e 
intensifica, mientras que “más o menos” – “algo”, expande y dilata la variable). 
 
???????????? ? ??????????? 





??? ? ??????????????????? ? ?????????????? 
 
Por tanto, “muy bien” corresponde al cuadrado de “bien”, “más o menos bien” corresponde a 
la raíz cuadrada de “bien” y “enfermo” no es el opuesto estricto de “bien” (de hecho, el concepto de 
“salud” como algo diferente al opuesto conceptual de “enfermedad” ya está considerado en la 
definición de “salud” que indica la Organización Mundial de la Salud como “estado de bienestar 
completo físico, mental y social y no únicamente la ausencia de enfermedad o malestar”) (489). 
Para realizar comparaciones entre “enfermedades”, consideradas como conjuntos difusos, 
Sadegh-Zadeh introdujo el concepto de “similaridad” y el concepto de “diferencia”. 
La diferencia entre dos conjuntos difusos A y B (dif(A,B)) se define como una relación con la 
forma “el conjunto difuso A difiere del conjunto difuso B en la proporción “r”, simbolizada como dif(A,B) 
= r. El valor r es un número real en el intervalo [0,1]. Si tenemos dos conjuntos difusos A y B en un 
universo de discurso U, tal que: 
 
?? ? ? ????? ???? ? ? ???? ???? 
y 
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Donde a cada componente “x” del conjunto le corresponde un grado de pertenencia “a” en el 
conjunto A y un grado de pertenencia “b” en el conjunto B. La diferencia entre ambos conjuntos es:  
?????? ?? ? ? ????????? ????? ??? ? ?????????? ??? ?????? ? ?????? ???? 
Por ejemplo, si dos conjuntos difusos son: 
?? ? ???? ????? ??? ????? 
?? ? ???? ????? ??? ??????
Entonces: 
?????? ?? ? ???????? ?????? ?? ?????? ?????????? ? ???? ???
????
??? ???? ?????? 
Teniendo en cuenta estos conceptos, “similaridad” corresponde al inverso aditivo de la 
diferencia entre conjuntos difusos, de forma que: 
???????? ?? ?? ???? ??????? ??. 
Siguiendo el ejemplo previo, por tanto, la similaridad entre los conjuntos X e Y sería ? ?
?????? ? ????????
Para poder comparar enfermedades diferentes, el concepto de similaridad debe ser reducido a 
conceptos asimilables, es decir, deben considerarse únicamente aquellos criterios que formen parte de 
ambas enfermedades (dado que cada enfermedad viene definida por una serie de criterios 
constituyentes fenotípicos, psicológicos,…) y, por ende, de ambos conjuntos. 
Si bien Sadegh-Zadeh introdujo estos conceptos con el fin de realizar comparaciones entre 
enfermedades de acuerdo con condiciones humanas y psicológicas, especialmente, son perfectamente 
extrapolables a elementos clínicos explícitos, como podría ser la fiebre. Del mismo modo, dado que 
permite comparar enfermedades de forma más precisa en caso de que compartan un mismo conjunto 
de síntomas y signos (ya que únicamente diferirían en los diferentes grados de presencia de dichos 
signos-síntomas), estos conceptos nos permiten comparar estados previos y posteriores de un mismo 
paciente. 
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3.2. LÓGICA DIFUSA. EL HIPERCUBO DE KOSKO. 
 
3.2.1. CONJUNTOS DIFUSOS COMO PUNTOS EN EL HIPERCUBO. 
 
El filósofo de la Ciencia Mario Augusto Bunge, escogió el término “Yatrofilosofía”, del griego 
“iatros” (el que quita flechas), para dar al campo de la Filosofía de la Medicina un nombre específico, 
título de uno de los capítulos de su libro Epistemología, colección de artículos, clases y conferencias de 
su etapa como profesor e investigador en la Universidad Nacional Autónoma de México (1975-76) (490). 
En dicho capítulo Bunge presentó la Filosofía de la Medicina como una nueva rama de la Epistemología, 
enfatizando que no hay conceptos generalmente aceptados de salud y enfermedad. Para Bunge ambos 
conceptos se podían analizar desde la perspectiva de la teoría de sistemas. 
               Un sistema concreto “ ? ” tiene un cierto número de 
propiedades ??, ? ? ??? ? ? ?? y podemos encontrar una función ?? que 
represente la propiedad ??, por ejemplo, si “? ” es un ser humano, ?? 
puede ser la concentración de procalcitonina en plasma, la temperatura 
rectal en un lactante, el peso corporal, etc. En el caso más simple, ?? es 
una función del sistema en el tiempo ? . Si ?  y ?  representan el 
conjunto de situaciones posibles del ser humano y los números reales, 
respectivamente, obtenemos la siguiente función: 
???? ? ? ? ????  
FIGURA 34. MARIO A. BUNGE 
La n-tupla ?? ? ? ???? ??? ? ? ??? puede ser considerada como un vector en el espacio cartesiano 
n-dimensional y el “calor” ?? ? ????? ?? del sistema “? ” en el punto temporal “?” es llamado el “estado 
del sistema en dicho momento temporal”. Durante el tiempo el estado “?” se desplaza en el estado 
espacio ? del sistema “?”: 
???? ? ????? ????????
La punta de flecha del vector ???? ?? se desplaza en el espacio ???? en una trayectoria que 
describe la historia de la línea de vida del sistema ?. Si ? es un organismo, dicho trazado se inicia en el 
nacimiento y finaliza con la muerte del sistema. 
El conjunto de todos los posibles estados de ? se ve restringido por ciertas leyes que los 
componentes ?? deben contemplar (por ejemplo, la frecuencia cardíaca no se encuentra entre 0 e 
infinito). Así, los estados permitidos de ? constituyen el subconjunto ????? de ????. 
Existen estados de salud y de enfermedad para cada organismo: si un sistema biológico se 
encuentra en estado de salud, trabaja de forma óptima; si no, se encuentra en estado de enfermedad. 
Así, en el caso de un individuo sano, los valores de ??, es decir, la función correspondiente de la 
propiedad ?? del sistema, se restringe a un subintervalo de valores del intervalo de todos los posibles 
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valores de ??. Así, los estados de salud del sistema “?” construyen un paralelepípedo en el conjunto 
????? de todos los estados permitidos. 
Bunge desarrolló un modelo ficticio (490) en el cual el sistema estaba caracterizado por tan solo 2 
propiedades, representadas por las funciones ?? y ??. Imaginó la zona formada por los estados de salud 
como un rectángulo blanco, rodeado de una zona rallada de estados de enfermedad del sistema. La 
curva formada por el vector dibujaba la vida del organismo, que se encontraba sano la mayor parte del 
tiempo durante su vida, aunque cruzaba en algunos puntos de la curva la frontera del rectángulo, 
entrando en estados de enfermedad. 
FIGURA 35. LA SALUD Y LA ENFERMEDAD SEGÚN EL CONCEPTO DE BUNGE (490).  
Bart Kosko en la década de 1980 definió el Universo ? como un conjunto (finito o infinito) de 
valores (454), por ejemplo: ?? ? ? ???? ???? ? ? ? ? ???, donde ? tiene ? valores. A continuación, indicó que 
cada subconjunto de ? es miembro del conjunto potencia de ?, formado por todos los subconjuntos 
posibles de ? y denotado como ???? o ??. ???? tiene ???  elementos, incluyendo ? (conjunto vacío) y 
cada valor de ? puede pertenecer al subconjunto o no pertenecer. 
Una de las principales aportaciones de Kosko es que cada uno de los ??  elementos de 
?????puede representarse como un vector de ? dimensiones, formando un hipercubo unidad n-
dimensional, en contraposición con la visión previa de “conjuntos como funciones”, más difícil de 
visualizar al representar cada una de las variables como gráficas bidimensionales, con un dominio ? 
unidimensional. En la particular visión de Kosko, cada conjunto difuso aparece representado como un 
punto en el hipercubo y el conjunto de todos los puntos posibles constituye el propio hipercubo. 
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 En dicho hipercubo existirían las siguientes particularidades en la representación de conjuntos: 
? Conjuntos Crisp: Cada una de las componentes de ese vector toma un valor en el conjunto 
?????, según esa componente de ? pertenezca o no a ese elemento de ????. Ejemplo: El 
conjunto vacío tiene ? ceros ??? ?? ? ? ? ??. 
? Conjuntos Difusos: Cada una de las componentes de ese vector toma un valor en el intervalo 
?????, según esa componente de ? pertenezca a ese elemento o no. Existen infinitos valores 
posibles. 
Un ejemplo con 2 variables podría ser: 
? ? ??????? ? ??? ????? ????? ???? ??????
Crisp: P??? ? ??????? ?????? ?????? ??????. Son las 4 
esquinas de un cuadrado unidad. 
Difuso: Cubre toda la superficie del cuadrado. 
 
 
FIGURA 36. HIPERCUBO CON 2 VARIABLES.  




FIGURA 37. HIPERCUBO CON 3 VARIABLES.  
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Para comprender el funcionamiento del hipercubo en relación con la clasificación y monitorización 
de pacientes es preciso previamente aclarar una serie de conceptos propios de la representación de los 
conjuntos difusos en el hipercubo, así como de las relaciones entre éstos: 
o Granulación: cantidad de conjuntos en que se divide una variable, como ya se ha comentado
previamente.
o Representación de conjuntos en el hipercubo: cada conjunto difuso define un punto en el
hipercubo. Cada conjunto no difuso define una esquina del hipercubo. Cada hipercubo es un
cubo de n dimensiones, con n > 1.
La geometría de los conjuntos difusos en el hipercubo (conjuntos como puntos) tiene las
siguientes características:
? Dominio: ? ? ??? ????? ??? ??? ? ? ? ? ? ????
? Rango: ? ? ? ?????.
? Aplicación: ??? ? ? ???????
Ejemplo: 
FIGURA 38. REPRESENTACIÓN DE ?? = (0.35, 0.75) EN EL HIPERCUBO. 
Los vértices del cubo ?? definen conjuntos no difusos. El mayor grado de difusión se da en el 
punto medio, donde no sólo ? es igual a ?? ? ?, sino que además: ? ? ? ? ?? ? ? ? ?? ? ??. 
Los grados de pertenencia para cada una de las operaciones se calculan así: 
???? ? ???? ??? ??? 
???? ? ???? ??? ??? 
??? ? ? ? ??
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?? ? ? ???? ?????? ?????? ??????
?? ? ? ??????? ?????? ??? ??????
? ? ?? ? ? ??????? ?????? ??? ??????
? ? ?? ? ? ???? ?????? ?????? ??????
?? ? ? ???? ?????? ?????? ??????
? ? ?? ? ? ???? ?????? ?????? ??????
? ? ?? ? ? ???? ?????? ?????? ??????
 
o Cardinalidad difusa: es la medida fundamental del espacio en Lógica Difusa. El tamaño o 
cardinalidad de un conjunto ? , ????  es igual a la suma de los valores difusos de ? . 
Geométricamente es la magnitud del vector que parte del origen de una unidad hipercúbica 






Si   ? ? ? ??? ?
?
















? ???? ?? 
El tamaño  ???? de ? iguala la distancia o norma difusa de Hamming (norma ?): 
 
 
FIGURA 39. TAMAÑO M(A) DE A Y DISTANCIA DE HAMMING. 
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La distancia ?? entre los conjuntos difusos ? y ? es 




donde  ? ? ? ? ? ???es la dimensión del hipercubo. 
o Tamaño: en ocasiones la cardinalidad recibe el nombre de “tamaño” al ser la suma de los
elementos del conjunto difuso. De hecho, el concepto de “tamaño” es importante a la hora de
analizar los conceptos de simetría y rotura de las condiciones de simetría, que posteriormente
se comentarán, dado que 2 conjuntos difusos no son intercambiables en “tamaño” salvo que
sus elementos sumen el mismo valor.
o Teorema de pertenencia al subconjunto difuso: los conjuntos están constituidos por
subconjuntos. En los conjuntos clásicos, ? es un subconjunto de ?, denotado ? ? ? si y sólo si
cada elemento de ?  es un elemento de ? . El conjunto potencia ??  contiene todos los
subconjuntos de ?. Así, alternativamente, ? es un subconjunto de ? si y sólo si ? pertenece a
??. 
? ? ?      si   ? ? ??
De acuerdo con la lógica clásica, si ? es un subconjunto de ?, la pertenencia en ? implica la 
pertenencia en ?. 
? ? ? ? ? 
De acuerdo con la Lógica Difusa se puede aplicar el mismo criterio para subconjuntos. Es decir, 
? es un subconjunto de ? si y sólo si no hay elemento ? que pertenezca a ? pero no a ? 
(relación de la función de pertenencia dominada). 
Por ejemplo: ?? ? ? ?????? ????? ????.  ?? ? ? ?????? ????? ????. 
Entonces ? es un subconjunto difuso de ?, pero ? no es un subconjunto difuso de ?: no es una 
relación difusa. No obstante, geométricamente el conjunto de potencia difuso, es decir, todos 
los subconjuntos difusos de ? ??????? se puede representar para ?? ? ? ??? ?
?
??, como:  
FIGURA 40. REPRESENTACIÓN DE F(2B). 
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Si ? no está vacío ????? tiene cardinalidad infinita. 
En lógica no difusa el punto hipercúbico ? está o no está en el hiper-rectángulo ?????. 
Por otro lado, desde la perspectiva de la Lógica Difusa se aprecia que algunos conjuntos 
??pertenecen a ????? en diferentes grados, por lo que la función de pertenencia ???????? 
puede ser igual a cualquier número en ?????, lo que define el grado de pertenencia al 
subconjunto: 
Sea ???? ?? el grado en el cual ? es un subconjunto de ?, si se considera la figura previa, 
???? ?? se acercará a la unidad cuando ? se aproxime al conjunto potencia ?????. ???? ??, por 
otra parte, decrecerá y ? ? ???? ?? crecerá cuando ? se aleje de ?????.  
 
 
FIGURA 41. REPRESENTACIÓN DE LAS RELACIONES DE LOS CONJUNTOS EN EL HIPERCUBO. 
 
El punto ?? ?? ?? ? ?? ? ???  identifica el conjunto dentro del hiper-rectángulo ????? y el 
hiper-rectángulo ????? que tiene el máximo valor ??? ? ??. Por tanto, ???? ?? ? ?????????? . 
El operador “intersección” o “unión” toma el menor de los elementos comparados. Así, por 
ejemplo, la intersección de ?????? ???? y ?????? ???? es ?????? ????. 
o Entropía difusa (E): se trata de una medida de información. Nos indica cuán indistinguibles son 
dos objetos de valor complementario. Así, siguiendo los objetivos propuestos, cuanto más 
similares son dos pacientes, mayor parecido diagnóstico y terapéutico presentarán. Por tanto, 
siguiendo el mismo ejemplo y concepto, la dinámica de cambio en un paciente en el tiempo 
puede ser determinada mediante la entropía difusa. 
Entropía significa incertidumbre o desorden en un sistema. Cuando un conjunto es difuso, la 
entropía difusa mide el grado de difuminación de dicho conjunto. 
En relación con el hipercubo de 2 dimensiones, por ejemplo, podemos medir la entropía con 
dos cuerdas: 
Escojamos un punto en el cubo y llamémoslo ?. ?? ? ? ???? ?
?
??. 
Atemos una cuerda de ? a la esquina más cercana y llamémosla “?”. Si ? se aleja de la esquina 
más cercana, se acerca a la esquina más lejana. 
Atemos ahora una cuerda de ? a la esquina más lejana y llamémosla “?”. 
Si dividimos la longitud “?” sobre la longitud “?” obtenemos un número entre 0 y 1, que 
describe la vaguedad de ?. 
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 FIGURA 42. EJEMPLO DE MEDIDA DE LA ENTROPÍA. 
 
Cuando mayor sea el número mayor será la difuminación. 
Con esta base, por tanto, la entropía mide la incertidumbre de un sistema o mensaje. Esa 
incertidumbre iguala su difusión. Sólo los vértices del cubo tienen entropía ?. El punto medio 
del cubo tiene máxima entropía. La entropía difusa se incrementa de forma progresiva al 
desplazarse un conjunto desde cualquier vértice hacia el punto medio. 
Supongamos que “?” indica la distancia ????? ???????  y que “?” indica la distancia de 
?????? ???????. La entropía difusa es igual a la relación de ? con ?:  
???? ? ?? ?
????? ???????
????? ???????  
Siguiendo el ejemplo previo: 
                                     ???? ?
?
??,    ?????? ?? ? ?????  Y  ?????? ? ??? ?? 
 entonces  
















Del mismo modo, cada uno de los puntos ?, ? ? ???, ? ? ??? está igualmente cerca de su vértice 
más cercano. La distancia común es igual a “?”. De forma similar, cada punto está igualmente 
lejos de su vértice más lejano. Su distancia común es igual a ?. Así, el teorema de entropía 
difusa es: 
???? ? ??? ? ?
??
??? ? ??? 
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 FIGURA 43. EL TEOREMA DE ENTROPÍA DIFUSA. 
o Medida de rotura de la simetría de condiciones “?”: El concepto fundamental en la Ciencia es 
la experimentación, que desde un punto de vista matemático se caracteriza por una “simetría 
de condiciones”. En este contexto, la “simetría de condiciones” hace referencia al hecho de que 
en las repeticiones de cualquier experimento, las condiciones del mismo permanecen 
inalterables, siendo las condiciones todas las variables o elementos pertenecientes al universo, 
diferentes a las medidas, cuyos cambios pueden afectar a los resultados del experimento. Por 
tanto, estos elementos “externos” deben permanecer constantes para asegurar su neutralidad 
en cuanto al cálculo de la causalidad en relación a las variables medidas. Este tipo de simetría 
de condiciones se satisface plenamente con la Teoría de la Probabilidad y su aplicación 
estadística en el campo de la Medicina experimental (491). Desde una perspectiva geométrica, 
una definición de “simetría de condiciones” se puede encontrar en el hipercubo, donde para 
cada unidad existe una simetría en relación al punto ????? y en un hipercubo con cualquier 
número de ejes, es máxima alrededor del punto medio (492). 
Por otra parte, otro tipo de simetría se encuentra también en el hipercubo en relación con la 
cardinalidad difusa, entendida como el tamaño de los conjuntos difusos considerados como 
puntos en el hipercubo. 
La rotura de la simetría de condiciones implica una distorsión en la geometría de las 
condiciones. La medida ? permite que exista causalidad en relación no sólo en relación a los 
elementos específicos analizados, sino también entre éstos y las condiciones que los rodean. 
La medida de rotura de la simetría de condiciones “?” representa el papel de variables no 
especificadas en la transformación de un conjunto difuso en otro, es decir del conjunto difuso ? 
en un conjunto difuso ?. Su recíproco ?? restablece la simetría en un cierto grado. La simetría 
hace referencia a aquéllo que no cambia en el proceso de cambio. La rotura de simetría se 
refiere al hecho de que cosas que previamente se pensaba que no cambiaban actualmente 
cambian. La rotura de simetría da lugar a una distorsión topológica de los conjuntos como 
puntos en el hipercubo. Dicha distorsión crea una nueva curvatura del espacio hipercúbico 
difuso. 
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? ??
???? ? ?????? ? ?
??? ? ??
????
???? ? ?????? ?
?
? ???? ? ?????? ?
?
La dinámica del cambio en el estado clínico de un paciente, en el que las condiciones son 
variables, puede ser, por tanto, representada empleando las herramientas propias de la Teoría 
Generalizada de la Incertidumbre, más específicamente aquéllas de la Lógica Difusa y la Teoría 
de Conjuntos Difusos. 
Con anterioridad, Cathy Helgason y Thomas H. Jobe, entre otros, indicaron (493) que tanto para 
la predicción en casos aislados (como puede ser el paciente individual) como para la 
comparación de diferentes estados en el tiempo en el paciente aislado o entre diferentes 
pacientes, podía emplearse la medida del espacio de la Lógica Difusa. Así, la dinámica del 
cambio de un paciente en el tiempo puede ser determinada mediante la entropía difusa. 
No obstante, como veremos más adelante, existen otras alternativas, como son la 
consideración de cada punto del hipercubo como una enfermedad en un determinado instante 
temporal (494-498). 
3.3. SIMPLIFICACIÓN DE SISTEMAS DE INFERENCIA DIFUSA SEGÚN EL 
PRINCIPIO DE INCOMPATIBILIDAD. SOLUCIONES DE ADAPTACIÓN DE LAS GUÍAS 
DE PRÁCTICA CLÍNICA. 
3.3.1. METODOLOGÍA PARA ALCANZAR LA MAYOR SIMPLIFICACIÓN E INTELIGIBILIDAD. 
Zadeh propuso en 1973 el Principio de Incompatibilidad, según el cual “con el incremento de la 
complejidad de un sistema, nuestra habilidad para extraer conclusiones precisas y significativas sobre su 
comportamiento disminuye hasta alcanzar un umbral a partir del cual la precisión y la significación (o 
relevancia) se convierten en características mutuamente excluyentes”. Para resolver esta situación, 
propuso 3 normas fundamentales, a saber: 
o Uso de variables lingüísticas en lugar de variables numéricas.
o Establecimiento de relaciones sencillas entre las variables mediante condicionantes
difusos.
o Caracterización de las relaciones complejas mediante algoritmos difusos.
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  Como base de trabajo asumimos estas 3 premisas, así como todos los elementos previamente 
expuestos sobre la mecánica de funcionamiento de la Lógica Difusa y la teoría de conjuntos difusos, 
aplicándolas a los siguientes pasos en el proceso (499-501): 
1. Obtención de los datos: existen dos modelos aparentemente opuestos pero 
realmente combinables entre sí dentro de un mismo sistema: 
? Modelado difuso preciso: se obtienen modelos precisos, con resultados muy 
similares a los del sistema real. El error puede ser definido de forma precisa. 
? Modelado difuso lingüístico: se obtienen modelos muy inteligibles, por lo que 
se puede comprender el funcionamiento del sistema de una forma sencilla, si 
bien el grado de comprensión puede ser subjetivo en parte. 
2. Preparación de los datos: análisis de la relación entre las variables para detectar 
aquéllas relevantes en el diagnóstico y seguimiento de los pacientes analizados. 
3. Selección de la estructura de relación entre las variables: número de conjuntos 
difusos existentes para cada variable y sus relaciones lingüísticas. 
4. Estimación de los parámetros del modelo: posición de cada conjunto difuso y las 
reglas que los enlazan. Establecimiento de la variable de salida y el método de 
decodificación. 
5. Validación del modelo: comprobación de su aplicabilidad interna y externa. Optamos 
por realizar un estudio de cohortes en el cual existiesen datos de diagnóstico y de 
seguimiento. Se basa en la utilidad del modelo para representar y solucionar los 
problemas inicialmente planteados, así como en la habilidad para trabajar con 
distintas granularidades, incluyendo el nivel más bajo. 
Con el objetivo de alcanzar la máxima inteligibilidad en el sistema de clasificación y 
monitorización, objetivo central del estudio, aplicamos una serie de propiedades en la estructura de las 
variables, a saber (492-504): 
1) Distinción clara de las particiones difusas: 
a. Los conjuntos difusos deben estar claramente definidos en el seno del universo de 
discurso para poder asignarles las etiquetas lingüísticas apropiadas. 
b. En nuestro caso particular adoptamos las particiones de Ruspini como base, según 
las cuales, como ya hemos mencionado previamente, cada punto del universo de 
discurso pertenece a un máximo de dos conjuntos difusos y la suma de sus 
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2) Número justificable de etiquetas lingüísticas:
a. El número de conjuntos difusos para cada variable debe ser compatible con el
número de entidades conceptuales existentes, lo que se justifica por el Principio
de Incompatibilidad.  Algunos autores se basan en la capacidad de retención de la
memoria a corto plazo del ser humano (? ? ?).
b. En nuestro caso particular optamos por incluir todas aquellas entidades
conceptuales existentes en base a lo previamente publicado en la literatura,
siempre y cuando se basase en guías de práctica clínica con Niveles de Evidencia
y/o Grados de Recomendación, con el mayor grado de actualización posible.
c. En aquellas variables en las cuales no existiesen referencias adecuadas en la
blibliografía previa, se optó por emplear técnicas de agrupación o clustering de
datos, de forma que se redujesen al máximo el número de conjuntos difusos sin
perder inteligibilidad.
3) Integridad del universo de discurso tras las particiones:
a. Tras la creación de los conjuntos difusos cualquier punto del universo de discurso
debe pertenecer al menos a un conjunto difuso con un grado de pertenencia
mayor de 0.
4) Cobertura del universo de discurso:
a. Las funciones de pertenencia deben cubrir la totalidad del universo de discurso
para facilitar la representación lingüística de cada posible entrada. Esta propiedad
es prácticamente idéntica a la previa y se cumple siempre que se sitúan dos
conjuntos extremos en el límite superior e inferior del universo de discurso, así
como trabajando mediante particiones difusas con solapamiento de conjuntos.
b. En nuestro caso particular ambas propiedades (3 y 4) la aplicabilidad quedaba
garantizada al emplear particiones de Ruspini.
5) Normalidad:
a. Los conjuntos difusos deben ser normales, es decir, tener un coeficiente de
pertenencia máximo igual a 1, ya que de lo contrario se cuestionaría desde el
punto de vista semántico el sentido del término lingüístico representado.
b. En este sentido, existen situaciones en Pediatría, como podría ser la comparativa
de los valores de saturación de ??  mediante pulsioximetría en pacientes
cardiópatas (valor basal inferior) y no cardiópatas, que infringirían esta regla para
evitar sesgos. No obstante, existen alternativas que posteriormente se discutirán
para resolver estas situaciones sin alterar la propiedad.
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Del mismo modo, con el mismo objetivo aplicamos las siguientes propiedades al manejo de las 
reglas del sistema y a la variable de salida: 
6) Compactación de las reglas difusas: 
a. El número de reglas debe ser el menor posible, considerando que se incrementan 
de forma exponencial con el número de entradas en el sistema. 
b. En nuestro caso particular, con el incremento en el número de variables se 
produce un incremento en la inteligibilidad del sistema, así como una mayor 
representatividad de la situación real de cada paciente. Por ello, en lugar de 
limitar el número de reglas, intentamos disminuir al máximo el número de reglas 
disparadas simultáneamente por cualquier entrada, de forma que existiese un 
número de reglas máximo de ???????????????????  (para ello empleamos las 
particiones de Ruspini). 
7) Consistencia de las reglas difusas: 
a. La base de reglas de inferencia debe ser consistente con el conocimiento que 
representa. 
b. Para ser consecuentes con esta propiedad, en nuestro caso particular seguimos las 
recomendaciones de las Guías de Práctica Clínica, basadas en la MBE, con Niveles 
de Evidencia y Grados de Recomendación, así como las publicaciones relacionadas 
con la fisiopatología del proceso analizado. Del mismo modo, tuvimos en cuenta 
las siguientes premisas: 
i. Si 2 reglas tienen el mismo antecedente pero diferente consecuente, son 
inconsistentes. 
ii. Si 2 reglas tienen antecedentes similares pero diferente consecuente, son 
inconsistentes. Aquí se pueden aplicar procedimientos de Lógica Difusa 
que permiten comparar los antecedentes para valorar el grado de 
similaridad existente. 
iii. Si los antecedentes de 2 reglas son diferentes, se consideran siempre 
como consistentes, independientemente del consecuente. 
iv. Si 2 reglas tienen antecedentes similares y consecuentes similares, 
son consistentes. 
8) Transparencia: 
a. El usuario del sistema debe poder comprender cómo influye cada uno de los 
parámetros del mismo en la variable de salida. 
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Finalmente, para cumplir el criterio de Precisión del Modelo, que hace referencia a su 
capacidad para representar la realidad, optamos por realizar una comparativa de resultados entre los 
datos obtenidos en el modelo y un número significativo de pacientes analizados de forma tradicional en 
un estudio de cohortes. 
3.3.2. SOLUCIONES COMUNES DE ADAPTACIÓN DE LAS GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA A LA 
LÓGICA DIFUSA: 
Los principales elementos a tener en cuenta para adaptar las guías de práctica clínica a la Lógica Difusa 
son los siguientes (492-506): 
? Pertenencia máxima: la máxima respuesta de la variable de salida se ve atenuada por la
especificidad del predicado difuso (por ejemplo, a la hora de valorar la indicación o no de
punción lumbar, el grado de pertenencia máximo del signo de Brudzinski es 1, mientras que en
el recuento leucocitario total es 0.75) (507).
? Agregación de los antecedentes:
a. Beliakov (22) emplea el operador Y en términos de similaridad a (1- distancia a) el
“ideal” (punto que define un encaje perfecto en todos los parámetros unidos
mediante el operador Y).
b. La distancia euclídea nos da un Y menos estricto que la distancia “city-block”.
c. OR se define como la distancia desde el “anti-ideal”.
? Calificadores de aplicación: se debe conocer de forma precisa cuándo se aplica una guía clínica,
ya que las recomendaciones varían según se trate de prevención primaria, secundaria u otros,
por ejemplo (esto se interpreta como un valor no difuso – crisp inicial, seguido de un Y antes
del conjunto de reglas). En otras situaciones, en que las recomendaciones no se conocen bien,
por ejemplo para un grupo de edad particular, se usa el Y modificado por un operador MAX,
que limita la fuerza de recomendación.
? Papel del tiempo: dado que no es indiferente el tiempo por el que se extiende la
recomendación desde que se da un antecedente, se debe clarificar la extensión temporal de los
mismos, así como la modificación de cada grado de pertenencia en función del tiempo, de
acuerdo con las decisiones de expertos y revisiones sistemáticas con respecto a amplios grupos
de pacientes, ya que los humanos no poseen una capacidad de introspección perfecta en sus
habilidades de toma de decisiones.
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4. MATERIAL Y MÉTODOS. DESARROLLO DEL
MODELO BASADO EN LÓGICA DIFUSA.
VALIDACIÓN DEL SISTEMA. ESTUDIO DE COHORTES
PROSPECTIVO. 
Los errores en el diagnóstico son con mucha más frecuencia errores por omisión que por comisión. 
ROSCOL  L. PULLEN. MEDICAL DIAGNOSIS. 
Cómo evitar realizar un análisis incompleto es algo que desconozco, pero reconozco que, a mi entender, 
los médicos con capacidades más brillantes para el diagnóstico son aquéllos que recuerdan y consideran 
el mayor número de posibilidades. Incluso las más remotas son consideradas inicialmente, aunque deban 
ser desechadas inmediatamente. 
LOGAN CLENDENING. METHODS OF DIAGNOSIS. 
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4.1. DESARROLLO DEL MODELO BASADO EN LÓGICA DIFUSA. 
 
En base a las hipótesis planteadas se desarrolló un modelo de inferencia cuyas variables de salida 
permitiesen determinar la gravedad de los pacientes (hipótesis 1), clasificarlos en función de la etiología 
bacteriana o no bacteriana (hipótesis 2) y orientar el destino del paciente en base a la intensidad de 
control necesario (hipótesis 4). En relación con la hipótesis 3 (“el sistema de inferencia difuso es capaz 
de orientar el tiempo de estancia hospitalaria”) se complementó el modelo de inferencia con el 
desarrollo de un modelo hipercúbico, así como de una serie de aplicaciones en el contexto del mismo 
que se detallarán posteriormente en el apartado correspondiente a Resultados. 
El desarrollo del modelo de inferencia siguió 3 fases estratificadas del siguiente modo: generación 
de las variables difusas de entrada – salida y de las reglas de inferencia (Fase I), elaboración del 
hipercubo para clasificación de pacientes (Fase II) y análisis de las posibles aplicaciones del hipercubo en 
la monitorización de pacientes (Fase III). Los resultados de la fase I del estudio se presentarán de forma 
individual en el apartado correspondiente, mientras que las fases II – III se expondrán de forma conjunta 
por razones de simplificación. 
El modelo de inferencia se elaboró siguiendo los postulados reseñados en el apartado introductorio 
correspondiente a Lógica Difusa, con especial énfasis en la inteligibilidad del sistema, la transparencia 
del mismo y la consistencia de las reglas difusas. Se aplicó el modelo de Ruspini para las funciones de 
pertenencia y se siguió el modelo de Mamdami para la implicación en el sistema de inferencia. 
Se generó un gráfico, que puede encontrarse en el apartado correspondiente de Resultados, en el 
cual se recogieron las variables de interés y las asociaciones entre ellas, con un primer nivel de variables 
básicas (considerándose aquí aquéllas cuya combinación da lugar a lo que denominamos variables 
directas), un segundo nivel de variables directas (aquéllas cuya combinación da lugar a variables finales) 
y un tercer nivel de variables de decisión (aquéllas cuya combinación da lugar a una variable de acción, 
como pueden ser la necesidad de tratamiento antibiótico o la intensidad de control necesario. 
Se elaboró un gráfico en el cual se detallan las variables componentes de cada módulo, así como el 
concepto de entrada de la misma, basado en la revisión bibliográfica del apartado introductorio 
correspondiente a la infección del tracto respiratorio inferior. 
Para cada variable se detalló la problemática asociada y soluciones posibles, así como el motivo de 
elección de las soluciones concretas. Por otro lado, se indicó el motivo de elección de cada una de las 
funciones de pertenencia, siempre basado en la revisión bibliográfica. 
Las reglas de inferencia de cada módulo se elaboraron de acuerdo con la revisión bibliográfica, así 
como en base a la práctica clínica habitual. En base a dichas reglas de inferencia se construyó para cada 
módulo una superficie de comportamiento tridimensional de modo que se pudiese analizar la respuesta 
de la variable de salida del módulo en relación con las modificaciones de las variables de entrada 
implicadas en el módulo. Del mismo modo, para facilitar la inteligibilidad del proceso, se detallaron 
ejemplos ficticios para determinar dicho comportamiento simulando ejemplos reales, analizando de 
forma gráfica la activación de las reglas de inferencia y su combinación final para la determinación del 
valor de salida no difuso (para lo cual se empleó el método del centroide). 
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Para el desarrollo del modelo hipercúbico se tuvieron en cuenta los postulados de Kosko sobre 
la consideración de las funciones difusas como puntos en el hipercubo. Dada la ausencia de estudios 
previos en relación con el comportamiento dinámico de los pacientes en el seno del hipercubo que 
permitiese resolver las hipótesis planteadas se elaboró un sistema totalmente nuevo, cuyas bases se 
expondrán en el apartado correspondiente de Resultados. Se tuvieron en cuenta para ellos aspectos 
propios de la Física y la Cinemática Vectorial, no aplicados hasta el momento actual en relación con la 
Lógica Difusa ni el estudio del comportamiento dinámico de los pacientes. 
Para el desarrollo del sistema y análisis de comportamiento se empleó el Fuzzy Logic Toolbox 
de Matlab 7.0 (MathWorks Inc, 2004). 
4.2. VALIDACIÓN DEL SISTEMA. ESTUDIO DE COHORTES PROSPECTIVO. 
4.2.1. TIPO DE ESTUDIO. POBLACIÓN. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN: 
Para contrastar las hipótesis planteadas se realizó un estudio de cohortes. 
El carácter del estudio fue multicéntrico (Hospital Universitario La Fe y Hospital Quirón Valencia), 
considerando para la inclusión aquellos pacientes con edades comprendidas entre 1 mes y 140 meses, 
de ambos sexos, que acudiesen a Urgencias con clínica compatible con infección del tracto respiratorio 
inferior (bronquiolitis, neumonía y/o neumonía asociada a bronquiolitis), siendo el muestreo no 
probabilístico. En todos los casos fue imprescindible de forma previa a la inclusión la lectura y firma del 
consentimiento informado por parte de los padres o representantes legales. La inclusión de pacientes se 
llevó a cabo entre julio de 2010 y julio de 2012, ambos inclusive. 
Se incluyeron pacientes que cumpliesen dichos criterios sólo si tanto una analítica como una RX 
de tórax se iban a realizar en base a los protocolos de aplicación en el hospital en el momento de 
actuación y en base a la decisión de un profesional médico no implicado directamente en el estudio. Por 
ello y con el objeto de simplificar el sistema de inferencia difusa al máximo posible, creando una base 
sobre la que desarrollarlo en futuros estudios, se seleccionaron únicamente aquéllos pacientes que en 
las últimas 24 horas hubiesen presentado como mínimo un pico febril con una temperatura máxima de 
???? axilar (o su equivalente, ?????? rectal), asociando en la auscultación crepitantes inspiratorios 
localizados o dispersos y/o 1 ó más áreas de hipoventilación y/o soplo tubárico. La presencia de 
sibilancias fue considerada entre las variables a analizar, pero no fue empleada en el sistema de 
inclusión de pacientes. 
Se excluyeron de la muestra aquellos niños con antecedentes de prematuridad, 
inmunodeficiencia conocida, cardiopatía conocida, enfermedad renal conocida, enfermedad neurológica 
conocida, enfermedad metabólica conocida, asma previamente conocido o sibilancias recurrentes, 
pacientes con malformaciones congénitas o neoplasias, los niños valorados en otro centro y remitidos 
por mala evolución, así como aquéllos que hubiesen recibido tratamiento antibiótico, inmunosupresor 
y/o corticoideo en las 48 h previas. 
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4.2.2. TAMAÑO MUESTRAL: 
Se consideró un tamaño muestral de 200 pacientes, en base a la fórmula para el cálculo de tamaño 
muestral para comparación de dos proporciones, siendo el test unilateral y considerando clínicamente 
relevante el resultado si el nuevo modelo presentara una capacidad de clasificación mínima del 90%, 
con un nivel de riesgo de 0,05 y un poder estadístico del 80%, según se indica a continuación. Del mismo 
modo, se consideraron unas pérdidas del 15% aproximadamente, por lo que se incluyeron 238 pacientes 
iniciales. 
? ? ??? ? ???? ? ??? 
? ? ? ???????? ? ?? ? ????? ? ???? ? ??????????? ? ???? ? ????? ? ?????
?
???? ? ?????  
4.2.3. VARIABLES CONSIDERADAS: 
Las variables consideradas lo fueron en relación con la importancia de cada una, reseñada en la 
revisión blibliográfica que se encuentra en el apartado correspondiente de la Introducción. De este 
modo quedaron constituidas 44 variables, a saber: 
? Clínicas y epidemiológicas (13 variables): 
o Edad (cuantitativa: meses). 
o Sexo (cualitativa dicotómica: masculino o femenino). 
o Frecuencia respiratoria (cuantitativa: respiraciones por minuto, rpm, valoradas 
durante 60 segundos). 
o Frecuencia cardíaca (cuantitativa: latidos por minuto, lpm, valorados durante 60 
segundos). 
o Saturación de oxígeno (cuantitativa: porcentaje sobre 100, %, valorado mediante 
pulsioxímetro) 
o Fracción inspirada de oxígeno (cuantitativa: porcentaje sobre 100, %). 
o Cianosis (cualitativa dicotómica: sí o no). 
o Retracciones (cualitativa: no, subcostal, sub-intercostal, intercostal, supraesternal, 
aleteo nasal, supraclavicular). 
o Actividad del esternocleidomastoideo (cualitativa: no, dudoso aumento, 
aumento). 
o Sibilancias (cualitativa: no, fin espiración, toda la espiración, inspiración y 
espiración). 
o Ventilación (cualitativa: buena, regular y simétrica, no simétrica, disminuida). 
o Puntuación de Wood-Downes-Ferres (cuantitativa: puntuación según la tabla 
indicada a continuación, 999 si no criterios de bronquiolitis). 
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? Analíticas (4 variables): 
o Leucocitos (cuantitativa: cifra de leucocitos por mm3). 
o Neutrófilos (cuantitativa: cifra de neutrófilos por mm3). 
o PCR (cuantitativa: proteína C reactiva en mg/L). 
o Procalcitonina (cuantitativa: procalcitonina en ng/mL). 
 
? Radiológicas (5 variables): 
o Infiltrados (cualitativa: peribronquial, alveolar, intersticial). 
o Localización (cualitativa: ubicación del infiltrado). 
o Número de lóbulos pulmonares afectos (cuantitativa). 
o Derrame pleural (cualitativa dicotómica: sí o no). 
o Tamaño del derrame pleural (cuantitativa: porcentaje ocupado del hemitórax). 
 
? Microbiológicas (5 variables): 
o Hemocultivo (cualitativa dicotómica: positivo / S.pneumoniae, o negativo). 
o Cultivo de esputo inducido (cualitativa dicotómica: positivo / S.pneumoniae, o 
negativo).  
o Detección de antígenos virales (cualitativa dicotómica: VRS positivo o negativo en 
mucosidad nasal). 
o Serología Mycoplasma (cualitativa dicotómica: IgM positiva o negativa). 
o Cultivo líquido pleural (cualitativa dicotómica: positivo / S.pneumoniae, o 
negativo). 
 
? Variables de salida clínicamente relevantes (17 variables): 
o Duración del ingreso (cuantitativa: días de hospitalización). 
o Duración de la fiebre desde el ingreso (cuantitativa: días). 
o Duración de oxigenoterapia (cuantitativa: días). 
o Duración de antibioterapia (cuantitativa: días). 
o Antibioterapia empleada (cualitativa: antibióticos administrados). 
o Necesidad de broncodilatadores (cuantitativa: días de administración). 
o Necesidad de adrenalina (cuantitativa: días de administración). 
o Necesidad de corticoterapia (cuantitativa: días de administración). 
o Dificultad alimentaria (cuantitativa: días de fluidoterapia). 
o Reingreso en los 4 días tras el alta (cualitativa dicotómica: sí o no). 
o Reingreso en los 11 días tras el alta (cualitativa dicotómica: sí o no). 
o Mortalidad (cualitativa dicotómica: sí o no). 
o Ingreso en cuidados intensivos (cualitativa dicotómica: sí o no). 
o Necesidad de drenaje de derrame pleural (cualitativa dicotómica: sí o no). 
o Diagnóstico inicial (cualitativa: viriasis – bronquiolitis, neumonía típica, neumonía 
atípica). 
o Diagnóstico final (cualitativa: viriasis – bronquiolitis, neumonía típica, neumonía 
atípica). 
o Variación en el diagnóstico final Vs inicial (cualitativa dicotómica: sí o no). 
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En primer lugar se realizó el examen clínico y posteriormente una determinación analítica y 
toma de muestras microbiológicas. Dentro de las determinaciones analíticas a realizar con la muestra 
sanguínea extraída en la primera valoración se incluyeron el hemograma con recuento leucocitario y 
fórmula (aunque no han sido considerados en el sistema de inferencia difuso creado en la presente 
investigación, de acuerdo con lo expuesto en la revisión bibliográfica), la proteína C reactiva y la 
procalcitonina. Las muestras microbiológicas obtenidas fueron esputo inducido con cultivo, 
hemocultivo, detección de virus respiratorio sincitial en aspirado de mucosidad nasal y serología frente a 
Mycoplasma pneumoniae. 
Se completó un formulario estandarizado (ver Anexo I) para cada paciente en el momento de 
primera asistencia, así como para la posterior evolución, incluyendo la primera sospecha diagnóstica 
(infección bacteriana o no), la prescripción antibiótica si la hubo y la evolución del paciente (ingreso o 
no, tratamiento médico, quirúrgico, UCI,...). Se actualizó la situación de los pacientes a lo largo de todo 
el episodio mediante registro de las variables durante su estancia hospitalaria. En el caso de los 
pacientes no ingresados, se contactó telefónicamente a los 4 y 11 días de su valoración en Urgencias, de 
modo que se completasen los datos requeridos en el formulario. 
 
4.2.4.2. VARIABLE DIAGNÓSTICO FINAL: 
Para el diagnóstico final (viriasis – bronquiolitis, neumonía típica o neumonía atípica), se 
tuvieron en cuenta tanto las variables clínicas como las microbiológicas, radiológicas y analíticas 
particulares de cada paciente, en base a lo expuesto en la revisión bibliográfica. En caso de duda, el 
mayor valor diagnóstico se atribuyó a los valores de procalcitonina superiores a 2 ng/mL, según los 
resultados de dicha revisión bibliográfica y la revisión sistemática con ponderación según criterios de la 




Para el análisis del esputo no se empleó ningún sistema inicial para mejorar la obtención del 
mismo en aquellos pacientes con edad comprendida entre 5 y 10 años que fuesen capaces de esputar. 
Para aquellos menores de 5 años y los que fueron incapaces de esputar se administró una nebulización 
de suero salino hipertónico, siendo conscientes de que el suero hipertónico tiene propiedades 
antibacterianas, por lo que puede modificar o alterar los aislamientos microbianos. 
Tras la obtención del esputo se realizó una tinción de Gram para valorar su calidad y realizar 
una primera aproximación microbiológica. Se consideró como esputo de buena calidad aquél con menos 
de 10 células epiteliales por campo de baja resolución y como esputo purulento aquél con más de 25 
leucocitos polimorfonucleares por campo de baja resolución, cumpliendo el criterio previo de buena 
calidad para ser considerado de valor diagnóstico. 
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En caso de flora mixta muy variada se consideró de escaso valor diagnóstico. 
En caso de flora escasa o un único germen, se consideró el más abundante como el agente 
etiológico, ya que los patógenos suelen estar presentes en las muestras en cantidad moderada o 
abundante, mientras que los colonizadores y gérmenes contaminantes de las muestras suelen aparecer 
de forma aislada o en grupos escasos. 
En caso de detección de bacterias no patógenas pulmonares, con excepción de estreptococos, 
especialmente SBHGA, se consideró colonización o contaminación. En aquellos casos en que se detectó 
S.pneumoniae se consideró como diagnóstico probable, dado que su presencia puede ser debida tanto a 
infección como a contaminación orofaringea o colonización traqueal. 
4.2.4.4. HEMOCULTIVO: 
Para la obtención del hemocultivo se empleó el sistema BACTEC, permaneciendo en la estufa 
un máximo de 7 días. En caso de negatividad del hemocultivo a las 48 h se emitió un informe preliminar 
en el que se indicaba dicho resultado así como la continuación del estudio. Si la negatividad persistía a 
los 7 días, se emitió para cada hemocultivo negativo un informe final, considerándose el estudio como 
finalizado. 
En caso de alerta de hemocultivo positivo por parte del sistema BACTEC se procedió a la 
extracción de la botella, realizando una tinción de gram de una muestra obtenida por punción. Cada 
hemocultivo con alerta de positividad se sembró en agar chocolate y agar sangre mediante el método 
de 3 estrías (agotamiento), con incubación en estufa de dióxido de carbono durante 24 h, comprobando 
posteriormente si existía crecimiento en la placa. El antibiograma se sembró en placa de agar sangre. 
4.2.4.5. MUCOSIDAD NASAL: 
Se obtuvo para cada paciente una muestra de mucosidad nasal por aspiración en sistema 
cerrado para detección de virus respiratorio sincitial mediante técnicas antigénicas. 
4.2.4.6. SEROLOGÍA: 
Se realizó igualmente ELISA para detección semicuantitativa de anticuerpos IgM específicos 
frente a Mycoplasma pneumoniae en muestras de suero. 
4.2.4.7. BIOMARCADORES: 
En relación a las determinaciones analíticas no microbiológicas, la detección de Proteína C 
reactiva se realizó mediante sistema clásico (método inmunoturbidimétrico) y la detección de 
procalcitonina  mediante inmunoluminometría (TRACE). 
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4.2.5. ASPECTOS ÉTICOS Y CONSENTIMIENTO INFORMADO: 
Se diseñó una hoja de consentimiento informado (ver Anexo II), siendo imprescindible en todos 
los casos de forma previa a la inclusión de los pacientes en el estudio la lectura y firma de la misma por 
parte de los padres o representantes legales. 
Toda la información obtenida en el estudio se trató de forma absolutamente confidencial, 
estando protegidos los datos según la Ley 15/1999 de 13 de diciembre de Protección de Datos de 
Carácter Personal. Todos los datos fueron custodiados bajo llave. Los datos físicos que pudiesen facilitar 
la identificación de los pacientes fueron destruidos una vez concluido el estudio. 
 
4.2.6. MANEJO INFORMÁTICO DE LAS VARIABLES. SISTEMA DE CEGADO: 
Se creó una tabla EXCEL, eliminando cualquier referencia nominal o al número de historia 
clínica, de modo que fuere imposible la identificación de los pacientes, en la que se introdujeron los 
datos recogidos relativos a las variables (44 variables totales). 
El sistema de inferencia difusa fue desarrollado mediante Matlab versión 7.0 (MathWorks Inc, 
2004), concretamente empleando el Fuzzy Logic Toolbox suministrado en el programa. 
Se desarrollaron 7 archivos FIS, en base a los módulos del sistema descritos previamente, a 
saber: 
- Incremento de la frecuencia respiratoria difusa. 
- Necesidad de oxígeno suplementario. 
- Compromiso respiratorio difuso. 
- Necesidad de drenaje del derrame pleural. 
- Parámetros analíticos bacterianos. 
- Evolución de la fiebre. 
- Intensidad de control necesario. 
Para el desarrollo de cada uno de los respectivos módulos se emplearon las reglas reseñadas 
previamente, constituyendo cada variable en base a las características ya descritas en el apartado 
correspondiente del presente proyecto de investigación. 
Tras el desarrollo del sistema de inferencia difusa mediante Matlab, se procedió a la 
introducción de los datos en el mismo, mediante un sistema doble ciego, separando las variables clínicas 
de entrada de las variables de salida, incluido el diagnóstico inicial y final. El mismo proceso se realizó 
para la introducción de las variables analíticas y radiológicas, si bien éstas se separaron igualmente de 
las variables clínicas, de modo que fuere imposible el reconocimiento de ningún paciente en el proceso. 
Para el desarrollo del sistema de hipercubo se desarrolló todo un sistema adicional innovador, 
referido previamente, en base a los teoremas existentes. Los calculos se realizaron de forma manual.  
Para la representación gráfica del hipercubo se empleó el programa informático MatLab versión 
7.0 para Windows; The MathWorks Inc; 2004; mediante su aplicación interna Plot Tools. 
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4.2.7. METODOLOGÍA ESTADÍSTICA E INFORMATIZACIÓN DE LOS PROCESOS BASADOS EN 
LÓGICA DIFUSA E HIPERCUBO: 
Finalmente, se realizó un análisis estadístico descriptivo de la muestra, así como analítico, en el 
cual se valoraron los resultados obtenidos mediante el sistema de inferencia difusa en relación a las 
variables de salida de relevancia clínica reseñadas, mediante el programa informático SPSS versión 15.0 
para Windows; SPSS Inc; Chicago IL. 
Se empleó el coeficiente de correlación lineal de Pearson para la comparación de variables 
cuantitativas, así como t de Student para el análisis de variables cuantitativas y cualitativas, y el test de 
Chi cuadrado para las variables cualitativas. 
En caso de muestras de distribución no normal se emplearon sus equivalentes no paramétricos. 
Para la comparación de ambos sistemas (proposicional o clásico y difuso) se enfrentaron los 
resultados estadísticos individuales obtenidos mediante estimación de proporciones para contraste de 
hipótesis y se consideró de forma adicional el coeficiente kappa comparando las indicaciones del clínico 
con las obtenidas por el ordenador mediante el sistema de inferencia difuso, existiendo un sistema de 
doble ciego para evitar inferencias en los resultados. 
Se seleccionaron al azar 23 pacientes con datos prospectivos (un 10% de la muestra inicial 
planteada) empleando para ello un sistema de elección de tarjetas físicas barajadas aleatoriamente  y 
dispersadas en una bolsa cerrada, para la introducción de los mismos en el hipercubo. Los valores 
comparativos y las tendencias fueron analizadas mediante regresión logística en caso de datos 
cuantitativos y t de Student para el análisis de las variables cuantitativas y cualitativas. El análisis 
estadístico se llevó a cabo igualmente mediante el programa informático SPSS versión 15.0 para 
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5. RESULTADOS (I). MODELO DE INFERENCIA
BASADO EN LÓGICA DIFUSA. 
El hecho de que las matemáticas en su conjunto sean consideradas como un sinónimo de precisión ha 
hecho que muchos científicos y filósofos manifiesten una gran preocupación por la imposibilidad de 
aplicarlas a los problemas del mundo real. 
EBRAHIM H. MAMDANI. 
Cuando utilizo términos tales como “dinero”,” salud” o “sociedad”, supongo que mis oyentes entienden 
más o menos el mismo significado que yo. Pero la expresión “más o menos” es lo que me llama la 
atención. Cada palabra significa algo ligeramente diferente para cada persona, incluso entre aquéllas 
que comparten el mismo contexto cultural. 
CARL JUNG. EL SER HUMANO Y SUS SÍMBOLOS. 
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5.1. VARIABLES DE ENTRADA – SALIDA Y REGLAS DE INFERENCIA. 
 
Con el objetivo de simplificar cada uno de los procesos, como se ha descrito en Material y 
Métodos, se optó por una estructura modular, en la cual las variables pueden actuar de forma 
directa o bien indirecta, mediante la creación de variables intermedias. El objetivo de las variables 
intermedias es actuar de forma realista en la consecución de una variable de salida (por ejemplo, la 
saturación de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno están realmente relacionadas y dan lugar a 
una variable intermedia, a la cual denominamos “necesidad de oxígeno suplementario”). 
 
FIGURA 44. SISTEMA DE INFERENCIA COMPLETO PARA LA CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES PEDIÁTRICOS CON 
INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR (H: HIPERCUBO, R: REGLAS DE INFERENCIA).  
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MÓDULO Variables componentes Concepto de entrada (ver revisión 
bibliográfica en apartado introductorio 
para más información) 
Epígrafe Página 
Incremento de la 
frecuencia respiratoria 
base 
Edad difusa Edad del paciente de acuerdo a los puntos de corte indicados por la OMS. 5.1.1.1. 166 
Frecuencia respiratoria 
difusa 
Frecuencia respiratoria del paciente de 
acuerdo a los intervalos indicados por la 
OMS. 
5.1.1.1. 166 
Necesidad de oxígeno 
suplementario 
Saturación de oxígeno 
Valor obtenido mediante pulsioximetría 
en un momento dado. Distribución en 
conjuntos de acuerdo a guías clínicas. 
5.1.1.2. 179 
Fracción inspirada de 
oxígeno 
Los puntos de cruce proceden de la 
concentración de oxígeno aproximada 
que se obtiene con los diferentes medios 
de administración disponibles. 
5.1.1.2. 179 
Esfuerzo respiratorio Esfuerzo respiratorio 
Intensidad de empleo de musculatura 
accesoria por parte del paciente en un 




Incremento de la 
frecuencia respiratoria 
base 
Elevación de la frecuencia respiratoria 
del paciente en relación con la 
presentada en dicho momento y la edad 
del paciente. Módulo estandarizado. 
5.1.1.1. 166 
Necesidad de oxígeno 
suplementario 
Indicación de oxigenoterapia de mayor o 
menor intensidad en función de los 




Intensidad de empleo de musculatura 
accesoria por parte del paciente en un 




Posibilidad de tratamiento 
oral 
Variable compleja, cuya naturaleza 
depende tanto de la propia capacidad del 
paciente para tolerar un tratamiento por 
vía oral, lo que requiere la ausencia de 
vómitos, fundamentalmente, como de la 
capacidad de los padres / cuidadores 
para llevar a la práctica la administración. 
5.1.3. 218 
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MÓDULO Variables componentes Concepto de entrada (ver revisión 
bibliográfica en apartado introductorio 
para más información) 
Epígrafe Página 
Necesidad de drenaje 
del derrame pleural 
Volumen del derrame 
pleural 
Tamaño del derrame en centímetros y 
porcentaje del hemitórax (dado que es 
criterio más aceptado en las guías 
clínicas nacionales e internacionales). Se 
obtiene por medio de la valoración 
mediante pruebas de imagen. Los puntos 
de cruce se establecen en base al 
porcentaje ocupado del hemitórax por el 
derrame pleural definido por las guías 
clínicas como relevante para tomar una u 
otra actuación en cuanto a su manejo. 
5.1.2.1. 209 
Características del líquido 
pleural 
Corresponde a aquéllos aspectos propios 
del derrame que actúan como 
indicadores de una mala respuesta al 
derenaje del mismo, requiriendo 
actuaciones adicionales, como puede ser 
la instilación de fibrinolíticos. Se obtiene 
por medio de la valoración mediante 
pruebas de imagen o bien mediante la 
determinación del pH del líquido, como 
se ha expuesto previamente en la 
revisión bibliográfica sistemática. Los 
puntos de cruce se han construido en 
base al pH del líquido pleural, si  bien la 
denominación del conjunto incluye una 
connotación ecográfica – radiológica, de 
modo que se pueda emplear el mismo 
modelo en caso de emplear una u otra 
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Concepto de entrada (ver revisión
bibliográfica en apartado introductorio para 
más información)
Epígrafe Página
Intensidad y evolución 
de la fiebre
Temperatura
Determinada en el paciente mediante 
temperatura axilar indicada por termómetro 
electrónico homologado y calibrado (rectal en 
lactantes, restando 0’5? al valor obtenido en 
este caso). Los puntos de cruce se derivan de 
la diferencia importancia clínica atribuida a 
cada una de las temperaturas posibles en el 
ser humano entre 35ºC axilar y 43ºC axilar. Así, 
se considera la temperatura normal (afebril) en 
niños entre 35 y 36,9? axilar. Se considera 
febrícula entre 37 ? y 37,9 ? axilar. Se 
considera fiebre entre 38? y 38,9? axilar. Se 
considera fiebre elevada entre 39? y 40?
axilar. Se considera fiebre muy elevada entre
40,1? axilar y 41? axilar. Por encima de 41?
axilar se considera hiperpirexia, relacionándose 
el incremento de temperatura progresivo a 
partir de dicha temperatura con un incremento 






Esta variable tiene un significado clínico 
intrínseco y está vinculada principalmente con 
los tiempos de evolución de los procesos 
infecciosos, que se traducen, por otra parte, en 
las cinéticas de los diferentes biomarcadores. 
Así, el concepto “muy breve” hace relación a un 
período en que no se modificaría ni la proteína 
C reactiva ni la procalcitonina, el concepto 
“breve” hace relación al intervalo en el cual se 
modifica la procalcitonina pero no la proteína C
reactiva, el concepto “moderado” indica el 
punto a partir del cual se iniciaría la elevación 
de la proteína C reactiva de forma sutil, con 
una elevación plena de la procalcitonina, el 
concepto “moderado-prolongado” haría 
referencia al intervalo en el cual existe una 
elevación plena de la proteína C reactiva y el 
concepto “prolongado” apuntaría al momento 
de máxima elevación de la proteína C reactiva. 
Desde una perspectiva clínica se traducirían en 
los intervalos aproximados en los cuales existe 
una seguridad sobre la aparición de nuevo de 
fiebre de intensidad similar a la más elevada, 
siendo el concepto “muy breve” el intervalo en 
el cual no podríamos afirmar la posibilidad de 
aparición o no de nuevo de fiebre de similares 
características y el concepto “prolongado” 
aquél en el cual la aparición de la misma es 
poco probable.
5.1.5. 244
TABLA 49. COMPONENTES DEL SISTEMA (III). DESCRIPCIÓN SIMPLIFICADA.  
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MÓDULO Variables componentes Concepto de entrada (ver revisión 
bibliográfica en apartado introductorio 
para más información) 
Epígrafe Página 
Intensidad de control 
necesario (4.2.6.) 
Compromiso respiratorio 
Es el resultado de la valoración conjunta 
de la taquipnea del paciente, la 
necesidad de oxigenoterapia y el 
esfuerzo respiratorio del mismo. Módulo 
estandarizado. 
5.1.1.4. 190 
Posibilidad de tratamiento 
oral 
Variable compleja, cuya naturaleza 
depende tanto de la propia capacidad del 
paciente para tolerar un tratamiento por 
vía oral, lo que requiere la ausencia de 
vómitos, fundamentalmente, como de la 
capacidad de los padres / cuidadores 
para llevar a la práctica la administración. 
5.1.3. 218 
Necesidad de drenaje del 
derrame pleural 
Es el resultado de la valoración conjunta 
del volumen del derrame pleural y las 
características del líquido pleural, de 
acuerdo con las guías clínicas. 
5.1.2.3. 212 
Intensidad y evolución de 
la fiebre 
La temperatura máxima alcanzada, así 
como el momento de inicio de la misma 
son relevantes a la hora de decidir si un 
paciente precisa o no pruebas 
complementarias, de acuerdo con las 
guías de práctica clínica, si bien existen 
muchos puntos oscuros al respecto, 
basándose las recomendaciones en el 
consejo de expertos. Por otra parte, es 
útil para determinar el momento de alta 
de los pacientes, según lo referido 
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Concepto de entrada (ver revisión






Esta variable tiene un significado clínico 
intrínseco y está vinculada principalmente con 
los tiempos de evolución de los procesos 
infecciosos, que se traducen, por otra parte, en 
las cinéticas de los diferentes biomarcadores. 
Así, el concepto “muy breve” hace relación a un 
período en que no se modificaría ni la proteína 
C reactiva ni la procalcitonina, el concepto 
“breve” hace relación al intervalo en el cual se 
modifica la procalcitonina pero no la proteína C 
reactiva, el concepto “moderado” indica el 
punto a partir del cual se iniciaría la elevación 
de la proteína C reactiva de forma sutil, con 
una elevación plena de la procalcitonina, el 
concepto “largo” haría referencia al intervalo en 
el cual existe una elevación plena de la 
proteína C reactiva y el concepto “muy largo” 
apuntaría al momento de máxima elevación de 
la proteína C reactiva.
5.1.4.3. 223
Proteína C reactiva
El universo de discurso lo constituyen los 
posibles valores de proteína C reactiva en 
mg/dL. Los puntos de cruce se establecen en 
base a lo expuesto en el apartado introductorio 




El universo de discurso lo constituyen los 
posibles valores de procalcitonina en ng/mL. 
Los puntos de cruce se establecen en base a lo 
expuesto en el apartado introductorio 









Cada uno de los marcadores de infección 
empleados en la práctica clínica presenta una 
cinética diferente, así como un comportamiento 
particular en relación con la intensidad de su 
elevación secundaria a infecciones víricas o 
bacterianas. Esta variable tiene en cuenta las 
variaciones en relación al tiempo de evolución 
tanto de la procalcitonina como de la Proteína 
C reactiva, de forma interrelacionada, para 
discriminar entre infección bacteriana, vírica o 
indeterminada.
5.1.4.4. 225
TABLA 51. COMPONENTES DEL SISTEMA (V). DESCRIPCIÓN SIMPLIFICADA.  
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5.1.1. MÓDULO “COMPROMISO RESPIRATORIO”: 
5.1.1.1. MÓDULO INTERMEDIO – INCREMENTO DE LA FRECUENCIA RESPIRATORIA BASE: 
? Problemática asociada: la taquipnea se relaciona con la gravedad del proceso, pero es 
dependiente de la edad. 
? Soluciones posibles: 
o Solución A: Creación de una matriz en la cual la edad y la frecuencia 
respiratoria definan diferentes coeficientes de pertenencia para subgrupos 
(apnea, frecuencia respiratoria baja, normal, taquipnea, taquipnea intensa). 
Esta solución es muy compleja desde el punto de vista clínico e informático. 
o Solución B: Interrelación de una variable correspondiente a la frecuencia 
respiratoria y una variable correspondiente a la edad, definiendo una variable 
objetivo que represente el incremento de la frecuencia respiratoria, dado que 
a mayor incremento la gravedad del cuadro es mayor. Es la solución más 
simple desde el punto de vista clínico, con una interpretación más fácil por 
parte del usuario del sistema. Igualmente, es la solución más sencilla desde el 
punto de vista informático, con un menor coste computacional. Por tanto, es 
la opción elegida. 
 
? Variable 1: EDAD DIFUSA: 
o Hay numerosas clasificaciones en relación con la edad, sin existir un consenso 
claro en cuanto a los puntos de corte considerados para cada subgrupo, 
especialmente en los de menor edad. Dado que el objetivo principal de esta 
variable es interactuar con la frecuencia respiratoria se establecieron 5 
subgrupos en función del mayor consenso existente en relación con las 
frecuencias respiratorias a partir de las cuales se considera la existencia de 
taquipnea, teniendo en cuenta los puntos de corte mayoritariamente 
empleados en los estudios analizados, todos ellos con discretas oscilaciones 
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? Lactante: de 0 a 3 meses, con pertenencia  0 para la edad de 3 meses
y pertenencia 1 para las edades comprendidas entre 0 y 2 meses.
? Lactante mayor: de 2 a 24 meses, con pertenencia 0 para 2 y 24
meses y pertenencia 1 para las edades comprendidas entre 3 y 12
meses.
? Preescolar: de 12 a 60 meses, con pertenencia 0 para 12 y 60 meses
y pertenencia 1 para las edades comprendidas entre 24 y 50 meses.
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? Escolar: de 50 a 132 meses, con pertenencia 0 para 50 y 132 meses y 
pertenencia 1 para las edades comprendidas entre 60 y 120 meses. 
 
? Adolescente: de 120 a 168 meses, con pertenencia 0 para 120 meses 





? Variable 2: FRECUENCIA RESPIRATORIA DIFUSA: 
o La variable frecuencia respiratoria tiene numerosas posibilidades. Sin 
embargo, desde el punto de vista del manejo de pacientes con infección del 
tracto respiratorio inferior, su mayor utilidad estriba en la relación que se 
establece con la variable edad, por lo que la construcción de los conjuntos 
debe realizarse en función a dicha variable relacionada. Con tal efecto es 
exploraron diversas opciones, encontrándose una relación inversa entre 
ambas variables (a mayor edad menor frecuencia respiratoria, de acuerdo 
con los intervalos indicados por la OMS). Así, se establece el “Principio de 
intervalos opuestos”, según el cual en las relaciones en las cuales valores 
crecientes de una variable conllevan un valor decreciente de los valores 
correspondientes en otra, debe existir un número de conjuntos idéntico, 
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añadiéndose un conjunto adicional en la segunda variable, para aquellos 
valores que no tienen correlación entre un grupo y otro. Este principio es 
aplicable a otras variables en Pediatría. 
o Atendiendo al principio detallado, previamente no utilizado en la literatura,se 
establecen los siguientes conjuntos difusos, basados en los puntos de corte 
descritos previamente y basados en su mayoría en las indicaciones de la OMS, 
con un intervalo entre 0 y 80 respiraciones por minuto: 
? No taquipnea: de 0 a 20 respiraciones por minuto, con pertenencia 0 
para 20 respiraciones por minuto y pertenencia 1 para las 
frecuencias comprendidas entre 0 y 18 rpm. 
 
? Taquipnea en adolescentes: de 18 a 25 respiraciones por minuto, 
con pertenencia 0 para 18 y 25 respiraciones por minuto y 
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? Taquipnea en escolares: de 20 a 35 respiraciones por minuto, con 
pertenencia 0 para 20 y 35 respiraciones por minuto y pertenencia 1 
para las frecuencias comprendidas entre 25 y 30 rpm. 
 
? Taquipnea en preescolares: de 30 a 45 respiraciones por minuto, 
con pertenencia 0 para 30 y 45 respiraciones por minuto y 
pertenencia 1 para las frecuencias comprendidas entre 35 y 40 rpm. 
 
? Taquipnea en el lactante mayor: de 40 a 60 respiraciones por 
minuto, con pertenencia 0 para 40 y 60 respiraciones por minuto y 
pertenencia 1 para las frecuencias comprendidas entre 45 y 50 rpm.
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? Taquipnea en el lactante: de 50 a 80 respiraciones por minuto, con
pertenencia 0 para 50 respiraciones por minuto y pertenencia 1 para
las frecuencias comprendidas entre 60 y 80 rpm.
? Variable de salida (1+2): INCREMENTO DE LA FRECUENCIA RESPIRATORIA BASE:
o Las variables previas se interrelacionan de forma estrecha dando lugar a una
variable de salida intermedia, la cual será empleada en el sistema para la
valoración de la gravedad del proceso. De este modo, incorpora un factor
añadido al que sería propio de la taquipnea, dado que añade una gravedad
creciente con la intensidad de la misma, así como un incremento asociado a
la disminución de la edad, de forma conjunta, reproduciendo el esquema
mental que lleva a cabo el clínico al evaluar a cada paciente concreto.
o La variable “incremento de la frecuencia respiratoria base”, resultante de la
relación de las variables previas mediante el operador Y está constituida por 6
conjuntos difusos, que abarcan un intervalo de 0 a 100, creciente cuanto
mayor es el incremento de la frecuencia respiratoria en función de la
correspondiente para su edad. El intervalo abarcado por cada uno de los
conjuntos es de 20 unidades para los extremos, 30 unidades para los
conjuntos laterales no extremos y 40 unidades para la región central,
equivalente al concepto “moderado”, que se subdivide en 2 conjuntos a
efectos de mayor precisión conceptual, a saber:
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? Ausente: de 0 a 20, con pertenencia 0 para el valor 20 y pertenencia 
1 para los valores comprendidos entre 0 y 10. 
 
? Leve: de 10 a 40, con pertenencia 0 para los valores 10 y 40 y 
pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 20 y 30. 
 
? Leve-moderado: de 30 a 55, con pertenencia 0 para los valores 30 y 
55 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 40 y 46. 
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? Moderado: de 46 a 70, con pertenencia 0 para los valores 46 y 70 y
pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 55 y 60.
? Intenso: de 60 a 90, con pertenencia 0 para los valores 60 y 90 y
pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 70 y 80.
? Muy intenso: de 80 a 100, con pertenencia 0 para el valor 80 y
pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 90 y 100.
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o Reglas de inferencia: 
? Regla 1: Si frecuencia respiratoria es no taquipnea Y edad difusa es 
adolescente ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria base 
es ausente. 
? Regla 2: Si frecuencia respiratoria es taquipnea adolescente Y edad 
difusa es adolescente ENTONCES incremento de frecuencia 
respiratoria base es leve. 
? Regla 3: Si frecuencia respiratoria es taquipnea escolar Y edad difusa 
es adolescente ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria 
base es leve-moderado. 
? Regla 4: Si frecuencia respiratoria es taquipnea preescolar Y edad 
difusa es adolescente ENTONCES incremento de frecuencia 
respiratoria base es moderado. 
? Regla 5: Si frecuencia respiratoria es taquipnea lactante mayor Y 
edad difusa es adolescente ENTONCES incremento de frecuencia 
respiratoria base es intenso. 
? Regla 6: Si frecuencia respiratoria es taquipnea lactante Y edad 
difusa es adolescente ENTONCES incremento de frecuencia 
respiratoria base es muy intenso. 
? Regla 7: Si frecuencia respiratoria es no taquipnea Y edad difusa es 
escolar ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria base es 
ausente. 
? Regla 8: Si frecuencia respiratoria es taquipnea adolescente Y edad 
difusa es escolar ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria 
base es ausente. 
? Regla 9: Si frecuencia respiratoria es taquipnea escolar Y edad difusa 
es escolar ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria base es 
leve. 
? Regla 10: Si frecuencia respiratoria es taquipnea preescolar Y edad 
difusa es escolar ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria 
base es moderado. 
? Regla 11: Si frecuencia respiratoria es taquipnea lactante mayor Y 
edad difusa es escolar ENTONCES incremento de frecuencia 
respiratoria base es intenso. 
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? Regla 12: Si frecuencia respiratoria es no taquipnea lactante Y edad
difusa es escolar ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria
base es muy intenso.
? Regla 13: Si frecuencia respiratoria es taquipnea adolescente Y edad
difusa es preescolar ENTONCES incremento de frecuencia
respiratoria base es ausente.
? Regla 14: Si frecuencia respiratoria es no taquipnea Y edad difusa es
preescolar ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria base es
ausente.
? Regla 15: Si frecuencia respiratoria es taquipnea escolar Y edad
difusa es preescolar ENTONCES incremento de frecuencia
respiratoria base es ausente.
? Regla 16: Si frecuencia respiratoria es taquipnea preescolar Y edad
difusa es preescolar ENTONCES incremento de frecuencia
respiratoria base es leve.
? Regla 17: Si frecuencia respiratoria es taquipnea lactante mayor Y
edad difusa es preescolar ENTONCES incremento de frecuencia
respiratoria base es moderado.
? Regla 18: Si frecuencia respiratoria es taquipnea lactante Y edad
difusa es preescolar ENTONCES incremento de frecuencia
respiratoria base es muy intenso.
? Regla 19: Si frecuencia respiratoria es taquipnea adolescente Y edad
difusa es lactante mayor ENTONCES incremento de frecuencia
respiratoria base es  ausente.
? Regla 20: Si frecuencia respiratoria es no taquipnea Y edad difusa es
lactante mayor ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria
base es  ausente.
? Regla 21: Si frecuencia respiratoria es taquipnea escolar Y edad
difusa es lactante mayor ENTONCES incremento de frecuencia
respiratoria base es  ausente.
? Regla 22: Si frecuencia respiratoria es taquipnea preescolar Y edad
difusa es lactante mayor ENTONCES incremento de frecuencia
respiratoria base es  ausente.
? Regla 23: Si frecuencia respiratoria es taquipnea lactante mayor Y
edad difusa es lactante mayor ENTONCES incremento de frecuencia
respiratoria base es  moderado.
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? Regla 24: Si frecuencia respiratoria es taquipnea lactante Y edad 
difusa es lactante mayor ENTONCES incremento de frecuencia 
respiratoria base es  muy intenso. 
? Regla 25: Si frecuencia respiratoria es no taquipnea Y edad difusa es 
lactante ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria base es  
ausente. 
? Regla 26: Si frecuencia respiratoria es taquipnea adolescente Y edad 
difusa es lactante ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria 
base es  ausente. 
? Regla 27: Si frecuencia respiratoria es taquipnea escolar Y edad 
difusa es lactante ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria 
base es  ausente. 
? Regla 28: Si frecuencia respiratoria es taquipnea preescolar Y edad 
difusa es lactante ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria 
base es  ausente. 
? Regla 29: Si frecuencia respiratoria es taquipnea lactante mayor Y 
edad difusa es lactante ENTONCES incremento de frecuencia 
respiratoria base es  ausente. 
? Regla 30: Si frecuencia respiratoria es taquipnea lactante Y edad 
difusa es lactante ENTONCES incremento de frecuencia respiratoria 
base es  muy intenso. 
 
o Superficie de comportamiento de las variables “frecuencia respiratoria” y “edad 
difusa” de acuerdo con las reglas previas de inferencia (cuanto más cálido es el 
color mayor es el valor de la variable “incremento de la frecuencia respiratoria 
base” y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):  
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o Superficie de comportamiento tridimensional de las variables “frecuencia
respiratoria” y “edad difusa” de acuerdo con las reglas previas de inferencia
(cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable “incremento de la
frecuencia respiratoria base” y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la
misma):
o Ejemplo 1: un paciente de 84 meses con una frecuencia respiratoria de 40
rpm presenta un valor de la variable resultante de 57,8 (moderado
incremento).
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o Ejemplo 2: un paciente de 149 meses con una frecuencia respiratoria de 62,3 
rpm presenta un valor de la variable resultante de 92,5 (gran incremento).  
 
 
o Ejemplo 3: un paciente de 57,1 meses con una frecuencia respiratoria de 22,8 
rpm presenta un valor de la variable resultante de 19,6 (incremento 
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5.1.1.2. MÓDULO INTERMEDIO – NECESIDAD DE OXÍGENO SUPLEMENTARIO: 
? Problemática asociada: tanto la saturación de oxígeno como la cantidad de oxígeno
suplementario que estamos administrando son indicadores de la gravedad del proceso
respiratorio. Si se consideran de forma independiente se producen paradojas, ya que
una fracción de oxígeno baja indicaría una menor gravedad, lo que no siempre es
cierto.
? Soluciones posibles:
o Solución A: Disminuir el peso relativo asignado a una de las variables aisladas.
Dado que ninguna de las 2 variables es superior a la otra en cuanto a los
estudios expuestos en la revisión bibliográfica, esta opción queda descartada.
o Solución B: Crear una variable denominada “necesidad de oxígeno
suplementario” en la cual se integren tanto la saturación de oxígeno como la
fracción inspirada de oxígeno mediante un operador Y. Se trata de una
solución sencilla desde el punto de vista clínico y de simplicidad del sistema,
por lo que es la solución elegida.
? FACTOR DE CORRECCIÓN: en la valoración inicial de todo paciente el sistema calculará
la variable “necesidad de oxígeno suplementario” con una FiO2 0,21 y con la FiO2 que
se esté aplicando. En caso de que el valor de la variable sea superior con FiO2 0,21, se
tendrá en cuenta dicho valor, es decir, el valor superior, a la hora de calcular la
variable “compromiso respiratorio”.
? Variable 1: SATURACIÓN DE O2:
o Esta variable puede ser difuminada tomando tanto un valor numérico como
cadenas de texto (baja, normal). Se valora mediante pulsioximetría. El
universo de discurso considerado es 60-100, si bien en las gráficas siguientes
se representará como 0-100. Los puntos de cruce son resultado de la
transformación en conjuntos a partir de los valores indicados en la
bibliografía como referentes de gravedad.
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? Baja: de 0 a 95, con coeficiente de pertenencia 1 para los valores 
comprendidos entre 0 y 90 y coeficiente de pertenencia 0 para el 
valor 95. 
 
? Normal: de 90 a 100, con coeficiente de pertencia 1 para los valores 
comprendidos entre 95 y 100 y pertenencia 0 para el valor 90. 
 
? Variable 2: FRACCIÓN INSPIRADA DE O2: 
o Esta variable puede ser difuminada tomando tanto valores numéricos como 
cadenas de texto. Corresponde a la concentración de oxígeno que está 
percibiendo el paciente en el momento de evaluación. El universo de discurso 
es 21-100. 
o El valor “21” se considera como una función de pertenencia de tipo Singleton, 
denominada “aire ambiente”. 
o Los puntos de cruce proceden de la concentración de oxígeno aproximada 
que se obtiene con los diferentes medios disponibles: 32 % (cánula nasal), 35-
60% (máscara facial simple), 90% (mascarilla con reservorio), 100% (tubo 
endotraqueal). El punto de corte situado entre 49-50% corresponde al 
comúnmente aceptado en las guías clínicas como criterio de infección grave 
del tracto respiratorio inferior. 
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? Aire ambiente: función singleton con pertenencia 1 para el valor 21. 
 
? Discreto aumento: de 21 a 40, con pertenencia 0 para los valores 21 
y 40 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 21,001 y 
32. 
 
? Aumento moderado: de 32 a 50, con pertenencia 0 para los valores 
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? Elevada: de 49 a 90, con pertenencia 0 para los valores 49 y 90 y 
pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 50 y 80. 
 
? Intensamente elevada: de 80 a 100, con pertenencia 0 para el valor 
80 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 90 y 100. 
 
 
? Variable de salida (1+2): NECESIDAD DE 0XÍGENO SUPLEMENTARIO: 
o Las variables previas se interrelacionan de forma estrecha dando lugar a una 
variable de salida intermedia, la cual será empleada en el sistema para la 
valoración de la gravedad del proceso. 
o La variable “necesidad de oxígeno suplementario”, resultante de la relación 
de las variables previas mediante el operador Y está constituida por 6 
conjuntos difusos, que abarcan un intervalo de 0 a 100, creciente cuanto 
mayor es el incremento de la frecuencia respiratoria en función de la 
correspondiente para su edad. Los conjuntos extremos contienen un 
intervalo de 20 unidades, los laterales no extremos 30 unidades y la región 
central,  correspondiente al concepto “moderado”, 40 unidades, a saber: 
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? Ausente: de 0 a 20, con pertenencia 0 para el valor 20 y pertenencia
1 para los valores comprendidos entre 0 y 10.
? Necesidad leve: de 10 a 40, con pertenencia 0 para los valores 10 y
40 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 20 y 30.
? Necesidad moderada: de 30 a 70, con pertenencia 0 para los valores
30 y 70 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 40 y 60.
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? Necesidad elevada: de 60 a 90, con pertenencia 0 para los valores 60 
y 90 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 70 y 80. 
 
? Necesidad muy elevada: de 80 a 100, con pertenencia 0 para el valor 
80 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 90 y 100.
 
 
o Reglas de inferencia: 
? Regla 1: si saturación de oxígeno es normal Y fracción inspirada de 
oxígeno es aire ambiente ENTONCES necesidad de oxígeno 
suplementario es ausente. 
? Regla 2: si saturación de oxígeno es normal Y fracción inspirada de 
oxígeno es discreto aumento ENTONCES necesidad de oxígeno 
suplementario es necesidad leve. 
? Regla 3: si saturación de oxígeno es normal Y fracción inspirada de 
oxígeno es incremento moderado ENTONCES necesidad de oxígeno 
suplementario es necesidad moderada. 
? Regla 4: si saturación de oxígeno es normal Y fracción inspirada de 
oxígeno es elevada ENTONCES necesidad de oxígeno suplementario 
es necesidad elevada. 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 
CONJUNTOS DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
185 
? Regla 5: si saturación de oxígeno es normal Y fracción inspirada de
oxígeno es intensamente elevada ENTONCES necesidad de oxígeno
suplementario es necesidad muy elevada.
? Regla 6: si saturación de oxígeno es baja Y fracción inspirada de
oxígeno es intensamente elevada ENTONCES necesidad de oxígeno
suplementario es necesidad muy elevada.
? Regla 7: si saturación de oxígeno es baja Y fracción inspirada de
oxígeno es elevada ENTONCES necesidad de oxígeno suplementario
es necesidad muy elevada.
? Regla 8: si saturación de oxígeno es baja Y fracción inspirada de
oxígeno es incremento moderado ENTONCES necesidad de oxígeno
suplementario es necesidad elevada.
? Regla 9: si saturación de oxígeno es baja Y fracción inspirada de
oxígeno es discreto aumento ENTONCES necesidad de oxígeno
suplementario es necesidad elevada.
? Regla 10: si saturación de oxígeno es baja Y fracción inspirada de
oxígeno es aire ambiente ENTONCES necesidad de oxígeno
suplementario es necesidad elevada.
o Superficie de comportamiento de las variables “fracción inspirada de
oxígeno” y “saturación de oxígeno” de acuerdo con las reglas previas de
inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable
“necesidad de oxígeno suplementario” y cuanto más frío es el color, menor es
el valor de la misma):
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o Superficie de comportamiento tridimensional de las variables “fracción 
inspirada de oxígeno” y “saturación de oxígeno” de acuerdo con las reglas 
previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la 
variable “necesidad de oxígeno suplementario” y cuanto más frío es el color, 
menor es el valor de la misma):  
 
 
o Ejemplo 1: un paciente con una saturación de oxígeno de 87% y una fracción 
inspirada de oxígeno de 50% presenta un valor de la variable resultante de 
92,5 (necesidad muy elevada).  
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o Ejemplo 2: un paciente con una saturación de oxígeno de 87% y una fracción
inspirada de oxígeno de 21% presenta un valor de la variable resultante de 75
(necesidad elevada).
o Ejemplo 3: un paciente con una saturación de oxígeno de 95% y una fracción
inspirada de oxígeno de 21% presenta un valor de la variable resultante de
7,52 (necesidad ausente).
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5.1.1.3. MÓDULO  DE VARIABLE “ESFUERZO RESPIRATORIO”: 
? Problemática asociada: variable que puede ser difuminada tomando tanto cadenas de 
texto como valores numéricos entre 0 y 100. El valor se obtiene por observación 
clínica (uso de musculatura accesoria – retracciones). 
? Soluciones posibles: 
o Solución A: emplear valores numéricos entre 0 y 100 requiere una gran 
experiencia clínica, de modo que mentalmente se pueda clasificar al paciente 
en un grupo u otro.
o Solución B: emplear cadenas de texto con gravedad creciente en relación con 
la modalidad de esfuerzo respiratorio presentada, a saber: ausente, tiraje 
subcostal, tiraje intercostal, aleteo nasal, tiraje intercostal y supraesternal. 
o Solución C: mixta. Emplea tanto las cadenas de texto como los valores 
correspondientes a cada conjunto, de modo que se puede indicar una mayor 
o menor intensidad del esfuerzo respiratorio dentro de cada una de las 
cadenas de texto empleadas. Es la opción elegida en el modelo presentado. 
Los intervalos para cada conjunto son de 20 unidades para los conjuntos 
extremos, 30 unidades para los laterales no extremos y 40 unidades para el 
conjunto central, correspondiente al concepto “moderado”. 
? Variable : Esfuerzo respiratorio: 
o Valores posibles de la variable: 
? Ausente: de 0 a 20, con pertenencia 0 para el valor 20 y pertenencia 
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? Leve – tiraje subcostal: de 10 a 40, con pertenencia 0 para los
valores 10 y 40 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre
20 y 30.
? Moderado – tiraje intercostal: de 30 a 70, con pertenencia 0 para los
valores 30 y 70 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre
40 y 60.
? Intenso – aleteo nasal: de 60 a 90, con pertenencia 0 para los
valores 60 y 90 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre
70 y 80.
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? Muy intenso – tiraje intercostal y supraesternal: de 80 a 100, con 
pertenencia 0 para el valor 80 y pertenencia 1 para los valores 
comprendidos entre 90 y 100. 
 
 
5.1.1.4. MÓDULO  DE SALIDA: COMPROMISO RESPIRATORIO: 
? Naturaleza de la variable: variable que puede ser difuminada tomando tanto valores 
numéricos (0-100) como cadenas de texto. 
? A mayor valor numérico mayor intensidad del compromiso respiratorio. 
? Es el resultado de la combinación de las variables agrupadas “incremento de la 
frecuencia respiratoria base” y “necesidad de oxígeno suplementario” junto con la 
variable aislada “esfuerzo respiratorio”, mediante reglas de inferencia. 
? Los conjuntos extremos contienen un intervalo de 20 unidades, equivalentes a los 
conceptos “leve” y “crítico”. El resto del universo de discurso se disgrega en 4 
conjuntos, que incluyen dos bloques de 30 unidades cada uno, correspondientes a los 
conceptos “leve-moderado” y “moderado”, y dos bloques asimétricos, 
correspondientes a los conceptos “moderado-grave” y  “grave”. Esta división otorga al 
concepto “compromiso respiratorio” desde el punto visual una distribución 
discretamente asimétrica, con un predominio de valores “moderados”, con lo que se 
pretende equiparar su funcionamiento al de modelos precedentes y a la propia 
realidad clínica, en la cual es más habitual encontrar pacientes con un compromiso 
moderado que con un compromiso extremo en uno u otro sentido, si bien tiende a 
matizar dicha distribución restringiendo a un intervalo de 10 unidades a los pacientes 
con un compromiso estrictamente moderado, de modo que el funcionamiento sea 
más preciso que el de modelos anteriores (entiéndase “Wood-Downes-Ferres” y 
modelos de similar construcción). 
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? Variable de salida: Compromiso respiratorio:
o Valores posibles de la variable:
? Leve: de 0 a 20, con pertenencia 0 para el valor 20 y pertenencia 1
para los valores comprendidos entre 0 y 10.
? Leve-moderado: de 10 a 20, con pertenencia 0 para los valores 10 y
40 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 20 y 30.
? Moderado: de 30 a 60, con pertenencia 0 para los valores 30 y 60 y
pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 40 y 50.
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? Moderado-grave: de 50 a 70, con pertenencia 0 para los valores 50 y 
70 y pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 60 y 65. 
 
? Grave: de 65 a 90, con pertenencia 0 para los valores 65 y 90 y 
pertenencia 1 para los valores comprendidos entre 70 y 80. 
 
? Crítico: de 80 a 100, con pertenencia 0 para el valor 80 y pertenencia 
1 para los valores comprendidos entre 90 y 100. 
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5.1.1.5. REGLAS DE INFERENCIA DEL SISTEMA COMPLETO: 
? Sistemática aplicada: el resultado de la combinación de las variables precedentes en
un único sistema conduce a una variable de salida en cuyo valor tienen un peso
diferente cada una de las variables de entrada. La aplicación de reglas con pesos
relativos hace menos comprensible el sistema que la atribución de un orden de mayor
a menor importancia en las propias reglas de inferencia para cada una de las variables
implicadas. Así, se asigna una mayor importancia a la variable “necesidad de oxígeno
suplementario”, una importancia intermedia a la variable “esfuerzo respiratorio” y una
menor importancia a la variable “incremento de la frecuencia respiratoria base”, de
acuerdo con lo analizado previamente en la revisión bibliográfica sistemática.
? Conjunto de reglas:
o Regla 1: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es leve.
o Regla 2: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es leve.
o Regla 3: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es moderado.
o Regla 4: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es moderado – grave.
o Regla 5: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es grave.
o Regla 6: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es leve.
o Regla 7: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es leve.
o Regla 8: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es moderado.
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o Regla 9: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es moderado – grave. 
o Regla 10: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 11: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es ausente ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 12: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es ausente ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 13: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es ausente ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 14: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es ausente ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 15: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es ausente ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 16: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 17: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 18: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 19: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 20: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
ausente ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
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o Regla 21: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es ausente ENTONCES compromiso respiratorio es grave.
o Regla 22: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es ausente ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 23: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es ausente ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 24: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es ausente ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 25: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es ausente ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 26: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve ENTONCES compromiso respiratorio es leve.
o Regla 27: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve ENTONCES compromiso respiratorio es leve.
o Regla 28: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve ENTONCES compromiso respiratorio es moderado.
o Regla 29: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve ENTONCES compromiso respiratorio es grave.
o Regla 30: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve ENTONCES compromiso respiratorio es grave.
o Regla 31: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es leve
ENTONCES compromiso respiratorio es leve.
o Regla 32: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es leve
ENTONCES compromiso respiratorio es leve.
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o Regla 33: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es leve 
ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 34: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es leve 
ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 35: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es leve 
ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 36: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es leve ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 37: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es leve ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 38: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es leve ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 39: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es leve ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 40: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es leve ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 41: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
leve ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 42: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
leve ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 43: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
leve ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 44: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
leve ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
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o Regla 45: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 46: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es leve ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 47: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es leve ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 48: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es leve ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 49: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es leve ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 50: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es leve ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 51: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve-moderado  ENTONCES compromiso respiratorio es leve.
o Regla 52: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es leve-moderado.
o Regla 53: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado.
o Regla 54: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es grave.
o Regla 55: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 56: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es leve-
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es leve.
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o Regla 57: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es leve-
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es leve-moderado. 
o Regla 58: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es leve-
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 59: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es leve-
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 60: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es leve-
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 61: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 62: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 63: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 64: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 65: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 66: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 67: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 68: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
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o Regla 69: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 70: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 71: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 72: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es  leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 73: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 74: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es ENTONCES leve-moderado compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 75: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es leve-moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 76: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado.
o Regla 77: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado.
o Regla 78: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado.
o Regla 79: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es grave.
o Regla 80: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
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o Regla 81: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 82: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 83: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 84: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 85: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 86: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 87: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 88: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es moderado ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 89: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es moderado ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 90: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 91: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 92: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
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o Regla 93: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 94: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 95: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 96: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 97: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 98: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 99: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 100: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es moderado ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 101: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es moderado.
o Regla 102: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es moderado.
o Regla 103: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave.
o Regla 104: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave.
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o Regla 105: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 106: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 107: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es moderado. 
o Regla 108: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 109: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 110: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 111: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es intenso ENTONCES compromiso respiratorio es moderado-grave. 
o Regla 112: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 113: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 114: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 115: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 116: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 
CONJUNTOS DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
203 
o Regla 117: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 118: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 119: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 120: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 121: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 122: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 123: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 124: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 125: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 126: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es moderado.
o Regla 127: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es moderado-grave.
o Regla 128: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave.
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




o Regla 129: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 130: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es ausente Y incremento de la frecuencia respiratoria base es 
muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 131: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es muy 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es moderado-grave. 
o Regla 132: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es muy 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 133: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es muy 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 134: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es muy 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 135: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es leve Y incremento de la frecuencia respiratoria base es muy 
intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 136: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es moderado-grave. 
o Regla 137: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 138: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es grave. 
o Regla 139: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
o Regla 140: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno 
suplementario es moderada Y incremento de la frecuencia respiratoria base 
es muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico. 
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o Regla 141: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 142: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 143: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 144: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 145: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria base es
muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 146: si esfuerzo respiratorio es ausente Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 147: si esfuerzo respiratorio es leve Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 148: si esfuerzo respiratorio es moderado Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 149: si esfuerzo respiratorio es intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
o Regla 150: si esfuerzo respiratorio es muy intenso Y necesidad de oxígeno
suplementario es muy elevada Y incremento de la frecuencia respiratoria
base es muy intenso ENTONCES compromiso respiratorio es crítico.
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5.1.1.6. COMPORTAMIENTO GLOBAL DE LAS VARIABLES EN RELACIÓN CON LA VARIABLE 
DE SALIDA: 
? Superficie de comportamiento de las variables “necesidad de oxígeno 
suplementario” y “esfuerzo respiratorio” de acuerdo con las reglas previas de 
inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de 
salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):  
 
? Superficie tridimensional de comportamiento de las variables “necesidad de 
oxígeno suplementario” y “esfuerzo respiratorio” de acuerdo con las reglas 
previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable 
de salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):  
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? Superficie de comportamiento de las variables “incremento de la frecuencia
respiratoria base” y “esfuerzo respiratorio” de acuerdo con las reglas previas de
inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de salida y
cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):
? Superficie de comportamiento tridimensional de las variables “incremento de la
frecuencia respiratoria base” y “esfuerzo respiratorio” de acuerdo con las reglas
previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de
salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




? Superficie de comportamiento de las variables “necesidad de oxígeno suplementario” 
e “incremento de la frecuencia respiratoria base” de acuerdo con las reglas previas de 
inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de salida y 
cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):  
 
 
? Superficie de comportamiento tridimensional de las variables “necesidad de oxígeno 
suplementario” e “incremento de la frecuencia respiratoria base” de acuerdo con las 
reglas previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la 
variable de salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):  
 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 
CONJUNTOS DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
209 
5.1.2. MÓDULO “NECESIDAD DE DRENAJE DE DERRAME PLEURAL”: 
? Problemática asociada: la consideración del derrame pleural desde un punto de vista
difuso puede llevarse a cabo desde dos enfoques diferentes: la consideración del
volumen del mismo y la consideración de las características particulares del líquido.
Desde un punto de vista clínico lo más relevante de su presencia es la necesidad o no
de una actuación agresiva para drenar el líquido acumulado.
? Soluciones posibles:
o Solución A: creación de una variable difusa para cada una de las dos
consideraciones previas, enlazando ambas mediante reglas de inferencia. Esta
es la solución más aceptable, aunque aumenta la complejidad del sistema.
o Solución B: creación de una única variable difusa que agrupe ambas
consideraciones. Es la solución más sencilla desde el punto de vista de la
complejidad del sistema, pero la menos inteligible por parte del médico.
5.1.2.1. VARIABLE “VOLUMEN DEL DERRAME PLEURAL”: 
o Variable que puede ser difuminada tomando tanto valores numéricos como
cadenas de texto. Corresponde al tamaño del derrame en centímetros y
porcentaje del hemitórax (dado que es criterio más aceptado en las guías
clínicas nacionales e internacionales). Se obtiene por medio de la valoración
mediante pruebas de imagen. Los puntos de cruce se establecen en base al
porcentaje ocupado del hemitórax por el derrame pleural definido por las
guías clínicas como relevante para tomar una u otra actuación en cuanto a su
manejo.
o Conjuntos que la componen:
? Ausente: de 0 a 1,5, con coeficiente de pertenencia 1 para los
valores comprendidos entre 0 y 1 y coeficiente de pertenencia 0 para
el valor 1,5.
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? Mínimo: de 1 a 1,8 con coeficiente de pertenencia 1 para los valores 
comprendidos entre 1,5 y 1,7 y coeficiente de pertenencia 0 para los 
valores 1,5 y 1,8. 
 
? Moderado: de 1,7 a 55 con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 1,8 y 45 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 1,7 y 55. 
 
? Grande: de 45 a 100 con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 55 y 100 y coeficiente de pertenencia 0 
para el valor 45. 
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5.1.2.2. VARIABLE “CARACTERÍSTICAS DEL LÍQUIDO PLEURAL”: 
o Variable que puede ser difuminada tomando tanto valores numéricos como 
cadenas de texto. Corresponde a aquéllos aspectos propios del derrame que 
actúan como indicadores de una mala respuesta al derenaje del mismo, 
requiriendo actuaciones adicionales, como puede ser la instilación de 
fibrinolíticos. Se obtiene por medio de la valoración mediante pruebas de 
imagen o bien mediante la determinación del pH del líquido, como se ha 
expuesto previamente en la revisión bibliográfica sistemática. Los puntos de 
cruce se han construido en base al pH del líquido pleural, si  bien la 
denominación del conjunto incluye una connotación ecográfica – radiológica, 
de modo que se pueda emplear el mismo modelo en caso de emplear una u 
otra técnica a la hora de valorar la naturaleza del derrame. 
o Conjuntos que la componen: 
? Pus: de 6,8 a 7,2 con coeficiente de pertenencia 1 para los valores 
comprendidos entre 6,8 y 7,1 y coeficiente de pertenencia 0 para el 
valor 7,2. 
 
? Compartimentado: de 7,1 a 7,4 con coeficiente de pertenencia 1 
para los valores comprendidos entre 7,2 y 7,3 y coeficiente de 
pertenencia 0 para los valores 7,1 y 7,4. 
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? Libre: de 7,3 a 7,4 con coeficiente de pertenencia 1 para el valor 7,4 
y  coeficiente de pertenencia 0 para el valor 7,3. 
 
 
5.1.2.3. VARIABLE “NECESIDAD DE DRENAJE DEL LÍQUIDO PLEURAL”: 
o Variable resultado de la unión de las 2 variables precedentes mediante reglas 
de inferencia. Se construye en base a 3 conjuntos, con un intervalo de 40 
unidades para los extremos y un intervalo de 60 unidades en la región 
central. Dicha distribución se basa en las tres posibles actuaciones, a saber: 
“no actitud al no existir derrame”, “vigilancia del derrame” y “drenaje del 
derrame”. La distribución se ha realizado con un objetivo meramente 
funcional, para simplificar la variable de salida, no influyendo otras posibles 
distribuciones en el resultado, pero sí en la complejidad del sistema y en la 
comprensibilidad del mismo. 
o Conjuntos que la componen: 
? Ausente: de 0 a 40, con coeficiente de pertenencia 1 para los valores 
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? Vigilancia: de 20 a 80, con coeficiente de pertenencia 1 para los
valores comprendidos entre 40 y 60 y coeficiente de pertenencia 0
para los valores 20 y 80.
? Drenaje: de 60 a 100, con coeficiente de pertencia 1 para los valores
comprendidos entre 80 y 100 y coeficiente de pertenencia 0 para el
valor 60.
5.1.2.4. REGLAS DE INFERENCIA DEL MÓDULO “NECESIDAD DE DRENAJE DEL DERRAME 
PLEURAL”: 
? Sistemática aplicada: el resultado de la combinación de las variables precedentes en
un único sistema conduce a una variable de salida en cuyo valor tienen un peso similar
cada una de las variables de entrada. Se tiene pues en cuenta la relación entre ambas
descrita en la bibliografía analizada en la revisión sistemática.
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? Conjunto de reglas: 
o Regla 1: si volumen del derrame pleural es ausente Y características del 
líquido pleural es pus ENTONCES necesidad de drenaje del derrame pleural es 
ausente. 
o Regla 2: si volumen del derrame pleural es ausente Y características del 
líquido pleural es compartimentado ENTONCES necesidad de drenaje del 
derrame pleural es ausente. 
o Regla 3: si volumen del derrame pleural es ausente Y características del 
líquido pleural es libre ENTONCES necesidad de drenaje del derrame pleural 
es ausente. 
o Regla 4: si volumen del derrame pleural es moderado Y características del 
líquido pleural es pus ENTONCES necesidad de drenaje del derrame pleural es 
drenaje. 
o Regla 5: si volumen del derrame pleural es moderado Y características del 
líquido pleural es compartimentado ENTONCES necesidad de drenaje del 
derrame pleural es drenaje. 
o Regla 6: si volumen del derrame pleural es moderado Y características del 
líquido pleural es libre ENTONCES necesidad de drenaje del derrame pleural 
es vigilancia. 
o Regla 7: si volumen del derrame pleural es grande Y características del líquido 
pleural es pus ENTONCES necesidad de drenaje del derrame pleural es 
drenaje. 
o Regla 8: si volumen del derrame pleural es grande Y características del líquido 
pleural es  compartimentado ENTONCES necesidad de drenaje del derrame 
pleural es drenaje. 
o Regla 9: si volumen del derrame pleural es grande Y características del líquido 
pleural es libre ENTONCES necesidad de drenaje del derrame pleural es 
drenaje. 
o Regla 10: si volumen del derrame pleural es mínimo Y características del 
líquido pleural es pus ENTONCES necesidad de drenaje del derrame pleural es 
drenaje. 
o Regla 11: si volumen del derrame pleural es mínimo Y características del 
líquido pleural es compartimentado ENTONCES necesidad de drenaje del 
derrame pleural es drenaje. 
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o Regla 12: si volumen del derrame pleural es mínimo Y características del
líquido pleural es libre ENTONCES necesidad de drenaje del derrame pleural
es drenaje vigilancia.
5.1.2.5. COMPORTAMIENTO DE LAS VARIABLES EN RELACIÓN CON LA VARIABLE DE 
SALIDA: 
? Superficie de comportamiento de las variables “volumen del derrame pleural” y
“características del líquido pleural” de acuerdo con las reglas previas de inferencia
(cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de salida y cuanto
más frío es el color, menor es el valor de la misma):
? Superficie tridimensional de comportamiento de las variables “volumen del
derrame pleural” y “características del líquido pleural” de acuerdo con las reglas
previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable
de salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):
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o Ejemplo 1: un paciente con un derrame pleural inferior a 1 cm y de características no 
complicadas presenta una necesidad de drenaje baja. 
 
o Ejemplo 2: un paciente con un derrame pleural superior a 1 cm aunque no excesivamente 
grande y de características no complicadas presenta una necesidad de drenaje media. 
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o Ejemplo 3: un paciente con un derrame pleural grande y de características no complicadas
presenta una necesidad de drenaje elevada.
o Ejemplo 4: un paciente con un derrame pleural superior a 1 cm aunque no excesivamente
grande, pero con características complicadas presenta una necesidad de drenaje muy alta.
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5.1.3. MÓDULO “POSIBILIDAD DE TRATAMIENTO ORAL”: 
? Problemática asociada: la “posibilidad de tratamiento oral” es una variable compleja, 
cuya naturaleza depende tanto de la propia capacidad del paciente para tolerar un 
tratamiento por vía oral, lo que requiere la ausencia de vómitos, fundamentalmente, 
como de la capacidad de los padres / cuidadores para llevar a la práctica la 
administración. Existen diversos modos, por tanto, de obtener la variable resultante. 
? Soluciones posibles: 
o Solución A: Consideración como variable aislada. Es lo más simple desde el 
punto de vista computacional y de comprensibilidad. Es la opción elegida. 
o Solución B: Consideración como una variable resultado de la suma de las 
variables “tolerancia oral” y “fiabilidad del tratamiento ambulatorio”. 
? Variable “Posibilidad de tratamiento oral”: se trata de una variable de tipo singleton, 
en la cual los valores posibles son 0 (imposibilidad de tratamiento oral) y 1 
(tratamiento oral posible). 
 
5.1.4. MÓDULO “PARÁMETROS ANALÍTICOS BACTERIANOS”: 
? Problemática asociada: como se ha expuesto previamente, cada uno de los 
marcadores de infección empleados en la práctica clínica presenta una cinética 
diferente, así como un comportamiento particular en relación con la intensidad de su 
elevación secundaria a infecciones víricas o bacterianas. Por tanto, deben tenerse en 
cuenta las variaciones en relación al tiempo de evolución en cuanto a la capacidad 
discriminativa ante ambos tipos de infección. 
? Solución propuesta: 
o Consideración como una variable multivaluada denominada “parámetros 
analíticos bacterianos”, que tiene por objeto discriminar entre la naturaleza 
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5.1.4.1. VARIABLE “PROCALCITONINA”: 
o El universo de discurso lo constituyen los posibles valores de procalcitonina
en ng/mL. Los puntos de cruce se establecen en base a lo expuesto en el
apartado introductorio correspondiente a biomarcadores de infección
respiratoria.
o Conjuntos que la componen:
? Muy baja: de 0 a 0,5 con coeficiente de pertenencia 1 para el valor 0
y coeficiente de pertenencia 0 para el valor 0,5.
? Baja: de 0 a 0,7, con coeficiente de pertenencia 1 para los valores
comprendidos entre 0,5 y 0,6 y coeficiente de pertencia 0 para los
valores 0 y 0,7.
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? Indeterminada: de 0,6 a 1, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 0,7 y 0,8 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 0,6 y 1. 
 
? Elevada: de 0,8 a 2, con coeficiente de pertenencia 1 para los valores 
comprendidos entre 1 y 1,5 y coeficiente de pertenencia 0 para los 
valores 0,8 y 2. 
 
? Muy elevada: de 1,5 a 100, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores superiores a 2 y coeficiente de pertenencia 0 para el valor 
1,5. 
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5.1.4.2. VARIABLE “PROTEÍNA C REACTIVA”: 
o El universo de discurso lo constituyen los posibles valores de proteína C
reactiva en mg/dL. Los puntos de cruce se establecen en base a lo expuesto
en el apartado introductorio correspondiente a biomarcadores de infección
respiratoria.
o Conjuntos que la componen:
? Basal: de 0 a 1 con coeficiente de pertenencia 1 para los valores
comprendidos entre 0 y 0,8 y coeficiente de pertenencia 0 para el
valor 1.
? Baja: de 0,8 a 9, con coeficiente de pertenencia 1 para los valores
comprendidos entre 1 y 5 y coeficiente de pertencia 0 para los
valores 0,8 y 9.
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? Baja-Indeterminada: de 5 a 45, con coeficiente de pertenencia 1 
para los valores comprendidos entre 9 y 40 y coeficiente de 
pertenencia 0 para los valores 5 y 45. 
 
? Indeterminada: de 40 a 60, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 45 y 50 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 40 y 60. 
 
? Elevada: de 50 a 85, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 60 y 80 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 50 y 85. 
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? Muy elevada: de 80 a 100, con coeficiente de pertenencia 1 para los
valores superiores a 85 y coeficiente de pertenencia 0 para el valor
80.
5.1.4.3. VARIABLE “TIEMPO DE EVOLUCIÓN”: 
o El universo de discurso lo constituyen los posibles valores de tiempo en horas
desde el inicio de la clínica febril. Esta variable tiene un significado clínico
intrínseco y está vinculada principalmente con los tiempos de evolución de
los procesos infecciosos, que se traducen, por otra parte, en las cinéticas de
los diferentes biomarcadores. Así, el concepto “muy breve” hace relación a
un período en que no se modificaría ni la proteína C reactiva ni la
procalcitonina, el concepto “breve” hace relación al intervalo en el cual se
modifica la procalcitonina pero no la proteína C reactiva, el concepto
“moderado” indica el punto a partir del cual se iniciaría la elevación de la
proteína C reactiva de forma sutil, con una elevación plena de la
procalcitonina, el concepto “largo” haría referencia al intervalo en el cual
existe una elevación plena de la proteína C reactiva y el concepto “muy largo”
apuntaría al momento de máxima elevación de la proteína C reactiva.
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o Conjuntos que la componen: 
? Muy breve: de 0 a 12 con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 0 y 6 y coeficiente de pertenencia 0 para 
el valor 12. 
 
? Breve: de 6 a 28, con coeficiente de pertenencia 1 para los valores 
comprendidos entre 12 y 24 y coeficiente de pertencia 0 para los 
valores 6 y 28. 
 
? Moderado: de 24 a 60, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 28 y 48 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 24 y 60.  
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? Largo: de 48 a 82, con coeficiente de pertenencia 1 para los valores
comprendidos entre 60 y 70 y coeficiente de pertenencia 0 para los
valores 48 y 82.
? Muy largo: de 70 a 96, con coeficiente de pertenencia 1 para los
valores comprendidos entre 82 y 96 y coeficiente de pertenencia 0
para el valor 70.
5.1.4.4. VARIABLE DE SALIDA “PARÁMETROS ANALÍTICOS BACTERIANOS”: 
o La estructura de esta variable se ha construido con el modelo simétrico
previamente empleado (modelo estandarizado) para variables conceptuales
no numéricas, sobre un universo de discurso de 0 a 100.
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o Conjuntos que la componen: 
? Nula: de 0 a 20 con coeficiente de pertenencia 1 para los valores 
comprendidos entre 0 y 10 y coeficiente de pertenencia 0 para el 
valor 20. Este conjunto no se emplea en el sistema actual, pero 
aparece indicado para facilitar su adaptación posterior a otros 
modelos o para incorporar posibles modificaciones futuras en 
relación a la significación de los diferentes puntos de corte referidos 
en la literatura. 
 
? Vírica: de 10 a 40, con coeficiente de pertenencia 1 para los valores 
comprendidos entre 20 y 30 y coeficiente de pertencia 0 para los 
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? Indeterminada: de 30 a 70, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 40 y 60 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 30 y 70. 
 
? Bacteriana: de 60 a 90, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 70 y 80 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 60 y 90. 
 
? Bacteriana – riesgo elevado: de 80 a 100, con coeficiente de 
pertenencia 1 para los valores superiores a 90 y coeficiente de 
pertenencia 0 para el valor 80.
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5.1.4.5. REGLAS DE INFERENCIA DEL MÓDULO “PARÁMETROS ANALÍTICOS 
BACTERIANOS”: 
? Sistemática aplicada: el resultado de la combinación de las variables precedentes en 
un único sistema conduce a una variable de salida en cuyo valor tienen un peso similar 
cada una de las variables de entrada. Se tiene pues en cuenta la relación entre ellas 
descrita en la bibliografía analizada en la revisión bibliográfica. 
? Conjunto de reglas: 
o Regla 1: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es basal Y tiempo 
de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
indeterminada. 
o Regla 2: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es basal Y tiempo 
de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
vírica. 
o Regla 3: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es basal Y tiempo 
de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
vírica. 
o Regla 4: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es basal Y tiempo 
de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es vírica. 
o Regla 5: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es basal Y tiempo 
de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
vírica. 
o Regla 6: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es baja Y tiempo 
de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
indeterminada. 
o Regla 7: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es baja Y tiempo 
de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
vírica. 
o Regla 8: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es baja Y tiempo 
de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
vírica. 
o Regla 9: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es baja Y tiempo 
de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es vírica. 
o Regla 10: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es baja Y tiempo 
de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
vírica. 
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o Regla 11: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es indeterminada.
o Regla 12: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es vírica.
o Regla 13: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es vírica.
o Regla 14: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es vírica.
o Regla 15: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es vírica.
o Regla 16: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es indeterminada
Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
o Regla 17: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es indeterminada
Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es vírica.
o Regla 18: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es indeterminada
Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es vírica.
o Regla 19: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es indeterminada
Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es vírica.
o Regla 20: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es indeterminada
Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es vírica.
o Regla 21: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es elevada Y
tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
o Regla 22: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es elevada Y
tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es vírica.
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o Regla 23: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es elevada Y 
tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es vírica. 
o Regla 24: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es elevada Y 
tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es vírica. 
o Regla 25: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es elevada Y 
tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es vírica. 
o Regla 26: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es muy elevada Y 
tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es indeterminada. 
o Regla 27: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es muy elevada Y 
tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es indeterminada. 
o Regla 28: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es muy elevada Y 
tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es indeterminada. 
o Regla 29: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es muy elevada Y 
tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es indeterminada. 
o Regla 30: si procalcitonina es muy baja Y proteína C reactiva es muy elevada Y 
tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es indeterminada. 
o Regla 31: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es basal Y tiempo de 
evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
indeterminada. 
o Regla 32: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es basal Y tiempo de 
evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es vírica. 
o Regla 33: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es basal Y tiempo de 
evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
vírica. 
o Regla 34: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es basal Y tiempo de 
evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es vírica. 
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o Regla 35: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es basal Y tiempo de
evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es
vírica.
o Regla 36: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es baja Y tiempo de
evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es
indeterminada.
o Regla 37: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es baja Y tiempo de
evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es vírica.
o Regla 38: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es baja Y tiempo de
evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros analíticos es
vírica.
o Regla 39: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es baja Y tiempo de
evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es vírica.
o Regla 40: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es baja Y tiempo de
evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es
vírica.
o Regla 41: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es indeterminada.
o Regla 42: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es vírica.
o Regla 43: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es vírica.
o Regla 44: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es vírica.
o Regla 45: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es vírica.
o Regla 46: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es indeterminada Y
tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
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o Regla 47: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es indeterminada Y 
tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es vírica. 
o Regla 48: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es indeterminada Y 
tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es vírica. 
o Regla 49: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es indeterminada Y 
tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es vírica. 
o Regla 50: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es indeterminada Y 
tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es vírica. 
o Regla 51: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es elevada Y tiempo 
de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
indeterminada. 
o Regla 52: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es elevada Y tiempo 
de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
vírica. 
o Regla 53: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es elevada Y tiempo 
de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
vírica. 
o Regla 54: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es elevada Y tiempo 
de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es vírica. 
o Regla 55: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es elevada Y tiempo 
de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
vírica. 
o Regla 56: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es muy elevada Y 
tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es indeterminada. 
o Regla 57: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es muy elevada Y 
tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es indeterminada. 
o Regla 58: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es muy elevada Y 
tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es indeterminada. 
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o Regla 59: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es muy elevada Y
tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es indeterminada.
o Regla 60: si procalcitonina es baja Y proteína C reactiva es muy elevada Y
tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
o Regla 61: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es basal Y
tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
o Regla 62: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es basal Y
tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es indeterminada.
o Regla 63: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es basal Y
tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
o Regla 64: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es basal Y
tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es indeterminada.
o Regla 65: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es basal Y
tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
o Regla 66: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es baja Y
tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
o Regla 67: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es baja Y
tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es indeterminada.
o Regla 68: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es baja Y
tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
o Regla 69: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es baja Y
tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es indeterminada.
o Regla 70: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es baja Y
tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
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o Regla 71: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es baja - 
indeterminada Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es indeterminada. 
o Regla 72: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es baja - 
indeterminada Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es indeterminada. 
o Regla 73: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es baja - 
indeterminada Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es indeterminada. 
o Regla 74: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es baja - 
indeterminada Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es indeterminada. 
o Regla 75: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es baja - 
indeterminada Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es indeterminada. 
o Regla 76: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es 
indeterminada Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es indeterminada. 
o Regla 77: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es 
indeterminada Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es indeterminada. 
o Regla 78: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es 
indeterminada Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es indeterminada. 
o Regla 79: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es 
indeterminada Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es indeterminada. 
o Regla 80: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es 
indeterminada Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es indeterminada. 
o Regla 81: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es elevada 
Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es indeterminada. 
o Regla 82: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es elevada 
Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es indeterminada. 
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o Regla 83: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es elevada
Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
o Regla 84: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es elevada
Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es indeterminada.
o Regla 85: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es elevada
Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es indeterminada.
o Regla 86: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es muy
elevada Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es indeterminada.
o Regla 87: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es muy
elevada Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es bacteriana.
o Regla 88: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es muy
elevada Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana.
o Regla 89: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es muy
elevada Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es bacteriana.
o Regla 90: si procalcitonina es indeterminada Y proteína C reactiva es muy
elevada Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana.
o Regla 91: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es basal Y tiempo
de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es
bacteriana.
o Regla 92: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es basal Y tiempo
de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es
bacteriana.
o Regla 93: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es basal Y tiempo
de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros analíticos es
bacteriana.
o Regla 94: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es basal Y tiempo
de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es
bacteriana.
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o Regla 95: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es basal Y tiempo 
de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
bacteriana. 
o Regla 96: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es baja Y tiempo 
de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
bacteriana. 
o Regla 97: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es baja Y tiempo 
de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
bacteriana. 
o Regla 98: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es baja Y tiempo 
de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
bacteriana. 
o Regla 99: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es baja Y tiempo 
de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
bacteriana. 
o Regla 100: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es baja Y tiempo 
de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos es 
bacteriana. 
o Regla 101: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es baja - 
indeterminada Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es bacteriana. 
o Regla 102: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es baja - 
indeterminada Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es bacteriana. 
o Regla 103: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es baja - 
indeterminada Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es bacteriana. 
o Regla 104: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es baja - 
indeterminada Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es bacteriana. 
o Regla 105: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es baja - 
indeterminada Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es bacteriana. 
o Regla 106: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es indeterminada 
Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana. 
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o Regla 107: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es indeterminada
Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es bacteriana.
o Regla 108: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es indeterminada
Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es bacteriana.
o Regla 109: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es indeterminada
Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es bacteriana.
o Regla 110: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es indeterminada
Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es bacteriana.
o Regla 111: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es elevada Y
tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es bacteriana.
o Regla 112: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es elevada Y
tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es bacteriana.
o Regla 113: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es elevada Y
tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es bacteriana.
o Regla 114: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es elevada Y
tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es bacteriana.
o Regla 115: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es elevada Y
tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es bacteriana.
o Regla 116: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es muy elevada Y
tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es bacteriana.
o Regla 117: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es muy elevada Y
tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es bacteriana.
o Regla 118: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es muy elevada Y
tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es bacteriana.
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o Regla 119: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es muy elevada Y 
tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es bacteriana. 
o Regla 120: si procalcitonina es elevada Y proteína C reactiva es muy elevada Y 
tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana. 
o Regla 121: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es basal Y 
tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 122: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es basal Y 
tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 123: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es basal Y 
tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 124: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es basal Y 
tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 125: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es basal Y 
tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 126: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es baja Y 
tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 127: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es baja Y 
tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 128: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es baja Y 
tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 129: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es baja Y 
tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 130: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es baja Y 
tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
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o Regla 131: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado.
o Regla 132: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado.
o Regla 133: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado.
o Regla 134: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado.
o Regla 135: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es baja -
indeterminada Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado.
o Regla 136: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es
indeterminada Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado.
o Regla 137: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es
indeterminada Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado.
o Regla 138: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es
indeterminada Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado.
o Regla 139: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es
indeterminada Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado.
o Regla 140: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es
indeterminada Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado.
o Regla 141: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es elevada Y
tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de parámetros
analíticos es bacteriana – riesgo elevado.
o Regla 142: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es elevada Y
tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros analíticos
es bacteriana – riesgo elevado.
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o Regla 143: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es elevada Y 
tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 144: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es elevada Y 
tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros analíticos 
es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 145: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es elevada Y 
tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 146: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es muy 
elevada Y tiempo de evolución es muy breve ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 147: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es muy 
elevada Y tiempo de evolución es breve ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 148: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es muy 
elevada Y tiempo de evolución es moderado ENTONCES alteración de 
parámetros analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 149: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es muy 
elevada Y tiempo de evolución es largo ENTONCES alteración de parámetros 
analíticos es bacteriana – riesgo elevado. 
o Regla 150: si procalcitonina es muy elevada Y proteína C reactiva es muy 
elevada Y tiempo de evolución es muy largo ENTONCES alteración de 
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5.1.4.6. COMPORTAMIENTO DE LAS VARIABLES EN RELACIÓN CON LA VARIABLE DE 
SALIDA: 
? Superficie de comportamiento de las variables “procalcitonina” y “tiempo de
evolución” de acuerdo con las reglas previas de inferencia (cuanto más cálido es el
color mayor es el valor de la variable de salida y cuanto más frío es el color, menor
es el valor de la misma):
? Superficie tridimensional de comportamiento de las variables “procalcitonina” y
“tiempo de evolución” de acuerdo con las reglas previas de inferencia (cuanto
más cálido es el color mayor es el valor de la variable de salida y cuanto más frío
es el color, menor es el valor de la misma):
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? Superficie de comportamiento de las variables “proteína C reactiva” y “tiempo de 
evolución” de acuerdo con las reglas previas de inferencia (cuanto más cálido es el 
color mayor es el valor de la variable de salida y cuanto más frío es el color, menor 
es el valor de la misma): 
 
 
? Superficie tridimensional de comportamiento de las variables “proteína C 
reactiva” y “tiempo de evolución” de acuerdo con las reglas previas de inferencia 
(cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de salida y cuanto 
más frío es el color, menor es el valor de la misma):  
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? Superficie de comportamiento de las variables “procalcitonina” y “proteína C
reactiva” de acuerdo con las reglas previas de inferencia (cuanto más cálido es el
color mayor es el valor de la variable de salida y cuanto más frío es el color, menor
es el valor de la misma):
? Superficie tridimensional de comportamiento de las variables “procalcitonina” y
“proteína C reactiva” de acuerdo con las reglas previas de inferencia (cuanto más
cálido es el color mayor es el valor de la variable de salida y cuanto más frío es el
color, menor es el valor de la misma):
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o Ejemplo 1: un paciente con PCT 0,3 ng/mL, PCR 50 mg/L y 50 h de evolución presenta una 
alteración analítica de 25 (vírica). No se representa la activación reglas dada la extensión de las 
mismas. 
o Ejemplo 2: un paciente con PCT 0,3 ng/mL, PCR 50 mg/L y 2 h de evolución presenta una 
alteración analítica de 50 (indeterminada, lo que refleja la importancia del tiempo de evolución 
para la importancia de los diferentes biomarcadores). No se representa la activación de reglas 
dada la extensión de las mismas. 
o Ejemplo 3: un paciente con PCT 2 ng/mL, PCR 100 mg/L y 20 h de evolución presenta una 
alteración analítica de 92,5 (bacteriana – riesgo elevado). No se representa la activación de 
reglas dada la extensión de las mismas. 
o Ejemplo 4: un paciente con PCT 0,2 ng/mL, PCR 100 mg/L y 20 h de evolución presenta una 
alteración analítica de 50 (indeterminada). No se representa la activación de reglas dada la 
extensión de las mismas. 
o Ejemplo 5: un paciente con PCT 0,9 ng/mL, PCR 100 mg/L y 60 h de evolución presenta una 
alteración analítica de 75 (bacteriana). No se representa la activación de reglas dada la 
extensión de las mismas. 
 
 
5.1.5. MÓDULO “INTENSIDAD Y EVOLUCIÓN DE LA FIEBRE”: 
? Problemática asociada: la temperatura máxima alcanzada, así como el momento de 
inicio de la misma son relevantes a la hora de decidir si un paciente precisa o no 
pruebas complementarias, de acuerdo con las guías de práctica clínica, si bien existen 
muchos puntos oscuros al respecto, basándose las recomendaciones en el consejo de 
expertos. Por otra parte, es útil para determinar el momento de alta de los pacientes, 
según lo referido previamente en la revisión bibliográfica. 
? Soluciones posibles: 
o Solución A: consideración de la variable como elemento diagnóstico asociada 
a un factor dinámico, como es el tiempo de evolución y el comportamiento en 
dicho intervalo. Incrementa notablemente la complejidad del sistema, así 
como el número de factores a tener en cuenta asociados, como podría ser el 
uso o no de antitérmicos, entre otros. 
o Solución B: Consideración de la variable como una variable aislada. Esta 
opción simplifica notablemente el sistema, si bien es menos aplicable de 
forma generalizada. Los puntos de cruce se derivan de la diferencia 
importancia clínica atribuida a cada una de las temperaturas posibles en el 
ser humano entre 35ºC axilar y 43ºC axilar. Así, se considera la temperatura 
normal (afebril) en niños entre 35 y 36,9? axilar. Se considera febrícula entre 
37?  y 37,9?  axilar. Se considera fiebre entre 38?  y 38,9?  axilar. Se 
considera fiebre elevada entre 39? y 40? axilar. Se considera fiebre muy 
elevada entre 40,1? axilar y 41? axilar. Por encima de 41? axilar se 
considera hiperpirexia, relacionándose el incremento de temperatura 
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progresivo a partir de dicha temperatura con un incremento en mortalidad, 
sin necesidad de otras variables intercurrentes. Para los objetivos particulares 
del sistema de inferencia difuso creado, se considera la temperatura en 
grados centrígrados axilar (o, en caso de medida rectal restándole 0,5 grados 
centígrados al valor obtenido), así como el tiempo transcurrido desde la 
temperatura más alta más reciente, con un intervalo máximo de 36 horas. Es 
la opción elegida. 
? Variable: Temperatura:
o Determinada en el paciente mediante temperatura axilar indicada por
termómetro electrónico homologado y calibrado (rectal en lactantes,
restando 0’5?  al valor obtenido en este caso).
o Valores posibles de la variable:
? Afebril: de 35 a 37, con coeficiente de pertenencia 1 para los valores
comprendidos entre 35 y 36,5 y coeficiente de pertenencia 0 para el
valor 37.
? Febrícula: de 36,5 a 38, con coeficiente de pertenencia 1 para los
valores comprendidos entre 37 y 37,5 y coeficiente de pertenencia 0
para los valores 36,5 y 38.
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? Fiebre: de 37,5 a 39,5, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 38 y 38,5 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 37,5 y 39,5. 
 
? Fiebre elevada: de 38,5 a 40,5, con coeficiente de pertenencia 1 para 
los valores comprendidos entre 39,5 y 40 y coeficiente de 
pertenencia 0 para los valores 38,5 y 40,5. 
 
? Fiebre muy elevada: de 40 a 41, con coeficiente de pertenencia 1 
para los valores comprendidos entre 40,5 y 40,7 y coeficiente de 
pertenencia 0 para los valores 40 y 41. 
 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 
CONJUNTOS DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
247 
? Hiperpirexia: de 40,7 a 43, con coeficiente de pertenencia 1 para los
valores comprendidos entre 41 y 43 y coeficiente de pertenencia 0
para el valor 40,7.
? Variable: Tiempo desde temperatura más elevada:
o Esta variable tiene un significado clínico intrínseco y está vinculada
principalmente con los tiempos de evolución de los procesos infecciosos, que
se traducen, por otra parte, en las cinéticas de los diferentes biomarcadores.
Así, el concepto “muy breve” hace relación a un período en que no se
modificaría ni la proteína C reactiva ni la procalcitonina, el concepto “breve”
hace relación al intervalo en el cual se modifica la procalcitonina pero no la
proteína C reactiva, el concepto “moderado” indica el punto a partir del cual
se iniciaría la elevación de la proteína C reactiva de forma sutil, con una
elevación plena de la procalcitonina, el concepto “moderado-prolongado”
haría referencia al intervalo en el cual existe una elevación plena de la
proteína C reactiva y el concepto “prolongado” apuntaría al momento de
máxima elevación de la proteína C reactiva. Desde una perspectiva clínica se
traducirían en los intervalos aproximados en los cuales existe una seguridad
sobre la aparición de nuevo de fiebre de intensidad similar a la más elevada,
siendo el concepto “muy breve” el intervalo en el cual no podríamos afirmar
la posibilidad de aparición o no de nuevo de fiebre de similares características
y el concepto “prolongado” aquél en el cual la aparición de la misma es poco
probable.
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o Valores posibles de la variable: 
? Muy breve: de 0 a 4, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 0 y 2 y coeficiente de pertenencia 0 para 
el valor 4. 
 
? Breve: de 2 a 8, con coeficiente de pertenencia 1 para los valores 
comprendidos entre 4 y 6 y coeficiente de pertenencia 0 para los 
valores 2 y 8. 
 
? Moderado: de 6 a 12, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 8 y 10 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 6 y 12. 
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? Moderado-prolongado: de 10 a 24, con coeficiente de pertenencia 1
para los valores comprendidos entre 12 y 18 y coeficiente de
pertenencia 0 para los valores 10 y 24.
? Prolongado: de 18 a 36, con coeficiente de pertenencia 1 para los
valores comprendidos entre 24 y 36 y coeficiente de pertenencia 0
para el valor 18.
? Variable de salida: Intensidad y evolución de fiebre:
o Se trata de una variable con un marcado significado clínico, basado tanto en
la intensidad del proceso febril como en la evolución temporal del mismo, de
acuerdo con las Guías de Práctica Clínica presentadas en el apartado
introductorio correspondiente del presente proyecto de investigación. Hace
referencia principalmente a la evolución favorable o desfavorable del
paciente en relación con la respuesta a tratamientos o técnicas administrados
o empleados.
o Empleamos para la misma un modelado estándar, con un centro puramente
difuso (50) y un extremo absolutamente desfavorable (100) y otro
absolutamente favorable (0).
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




o Valores posibles de la variable: 
? Muy favorable: de 0 a 20, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 0 y 10 y coeficiente de pertenencia 0 
para el valor 20. 
 
? Favorable: de 10 a 40  con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 20 y 30 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 10 y 40. 
 
? Indeterminado: de 30 a 70, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 40 y 60 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 30 y 70. 
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? Desfavorable: de 60 a 90, con coeficiente de pertenencia 1 para los 
valores comprendidos entre 70 y 80 y coeficiente de pertenencia 0 
para los valores 60 y 90. 
 
? Muy desfavorable: de 80 a 100, con coeficiente de pertenencia 1 
para los valores comprendidos entre 90 y 100 y coeficiente de 
pertenencia 0 para el valor 80. 
 
o Reglas de inferencia: 
? Regla 1: si temperatura difusa es hiperpirexia Y tiempo desde 
temperatura más elevada es muy breve ENTONCES evolución de la 
fiebre es muy desfavorable. 
? Regla 2: si temperatura difusa es hiperpirexia Y tiempo desde 
temperatura más elevada es breve ENTONCES evolución de la fiebre 
es muy desfavorable. 
? Regla 3: si temperatura difusa es hiperpirexia Y tiempo desde 
temperatura más elevada es moderado ENTONCES evolución de la 
fiebre es muy desfavorable. 
? Regla 4: si temperatura difusa es hiperpirexia Y tiempo desde 
temperatura más elevada es moderado prolongado ENTONCES 
evolución de la fiebre es muy desfavorable. 
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? Regla 5: si temperatura difusa es hiperpirexia Y tiempo desde 
temperatura más elevada es prolongado ENTONCES evolución de la 
fiebre es muy desfavorable. 
? Regla 6: si temperatura difusa es fiebre muy elevada Y tiempo desde 
temperatura más elevada es muy breve ENTONCES evolución de la 
fiebre es muy desfavorable. 
? Regla 7: si temperatura difusa es fiebre muy elevada Y tiempo desde 
temperatura más elevada es breve ENTONCES evolución de la fiebre 
es muy desfavorable. 
? Regla 8: si temperatura difusa es fiebre muy elevada Y tiempo desde 
temperatura más elevada es moderado ENTONCES evolución de la 
fiebre es muy desfavorable. 
? Regla 9: si temperatura difusa es fiebre muy elevada Y tiempo desde 
temperatura más elevada es moderado prolongado ENTONCES 
evolución de la fiebre es muy desfavorable. 
? Regla 10: si temperatura difusa es fiebre muy elevada Y tiempo 
desde temperatura más elevada es prolongado ENTONCES evolución 
de la fiebre es muy desfavorable. 
? Regla 11: si temperatura difusa es fiebre elevada Y tiempo desde 
temperatura más elevada es muy breve ENTONCES evolución de la 
fiebre es desfavorable. 
? Regla 12: si temperatura difusa es fiebre elevada Y tiempo desde 
temperatura más elevada es breve ENTONCES evolución de la fiebre 
es desfavorable. 
? Regla 13: si temperatura difusa es fiebre elevada Y tiempo desde 
temperatura más elevada es moderado ENTONCES evolución de la 
fiebre es desfavorable. 
? Regla 14: si temperatura difusa es fiebre elevada Y tiempo desde 
temperatura más elevada es moderado prolongado ENTONCES 
evolución de la fiebre es desfavorable. 
? Regla 15: si temperatura difusa es fiebre elevada Y tiempo desde 
temperatura más elevada es prolongado ENTONCES evolución de la 
fiebre es desfavorable. 
? Regla 16: si temperatura difusa es fiebre Y tiempo desde 
temperatura más elevada es muy breve ENTONCES evolución de la 
fiebre es desfavorable. 
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? Regla 17: si temperatura difusa es fiebre Y tiempo desde
temperatura más elevada es breve ENTONCES evolución de la fiebre
es desfavorable.
? Regla 18: si temperatura difusa es fiebre Y tiempo desde
temperatura más elevada es moderado ENTONCES evolución de la
fiebre es indeterminado.
? Regla 19: si temperatura difusa es fiebre Y tiempo desde
temperatura más elevada es moderado prolongado ENTONCES
evolución de la fiebre es favorable.
? Regla 20: si temperatura difusa es fiebre Y tiempo desde
temperatura más elevada es prolongado ENTONCES evolución de la
fiebre es muy favorable.
? Regla 21: si temperatura difusa es febrícula Y tiempo desde
temperatura más elevada es muy breve ENTONCES evolución de la
fiebre es indeterminado.
? Regla 22: si temperatura difusa es febrícula Y tiempo desde
temperatura más elevada es breve ENTONCES evolución de la fiebre
es indeterminado.
? Regla 23: si temperatura difusa es febrícula Y tiempo desde
temperatura más elevada es moderado ENTONCES evolución de la
fiebre es favorable.
? Regla 24: si temperatura difusa es febrícula Y tiempo desde
temperatura más elevada es moderado prolongado ENTONCES
evolución de la fiebre es favorable.
? Regla 25: si temperatura difusa es febrícula Y tiempo desde
temperatura más elevada es prolongado ENTONCES evolución de la
fiebre es muy favorable.
? Regla 26: si temperatura difusa es afebril Y tiempo desde
temperatura más elevada es prolongado ENTONCES evolución de la
fiebre es muy favorable.
? Regla 27: si temperatura difusa es afebril Y tiempo desde
temperatura más elevada es moderado prolongado ENTONCES
evolución de la fiebre es muy favorable.
? Regla 28: si temperatura difusa es afebril Y tiempo desde
temperatura más elevada es moderado ENTONCES evolución de la
fiebre es muy favorable.
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? Regla 29: si temperatura difusa es afebril Y tiempo desde 
temperatura más elevada es breve ENTONCES evolución de la fiebre 
es muy favorable. 
? Regla 30: si temperatura difusa es afebril Y tiempo desde 
temperatura más elevada es muy breve ENTONCES evolución de la 
fiebre es indeterminado. 
 
 
o Superficie de comportamiento de las variables “temperatura difusa” y 
“tiempo desde temperatura más elevada” de acuerdo con las reglas previas 
de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de 
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o Superficie de comportamiento tridimensional de las variables “temperatura
difusa” y “tiempo desde temperatura más elevada” de acuerdo con las reglas
previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la
variable de salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la
misma):
o Ejemplo 1: un paciente con una temperatura de 39ºC hace 4 horas presenta
un valor de la variable resultante de 75 (desfavorable).
o Ejemplo 2: un paciente con una temperatura de 39ºC hace 24 horas presenta
un valor de la variable resultante de 47,2 (favorable - indeterminado).
o Ejemplo 3: un paciente con una temperatura de 41? hace 8 horas presenta
un valor de la variable resultante de 92,5 (muy desfavorable).
o Ejemplo 4: un paciente con una temperatura de 37? hace 24 horas presenta
un valor de la variable resultante de 7,52 (muy favorable).
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5.1.6. MÓDULO “INTENSIDAD DE CONTROL NECESARIO”: 
? Problemática asociada: la intensidad de control necesario depende del destino del 
paciente en base a su nivel de gravedad, así como de la posibilidad de alta o no del 
mismo. Depende de la interacción de las variables: “Compromiso respiratorio”, 
“Posibilidad de tratamiento oral” y “Necesidad de drenaje del derrame pleural”. 
Dado que la variable “compromiso respiratorio” ya presenta un sentido de gravedad 
de acuerdo a lo analizado y diseñado previamente, es la variable que define 
principalmente la necesidad de un control más o menos intenso del paciente. 
Por otra parte, la variable “posibilidad de tratamiento oral” discrimina entre la 
necesidad o no de ingreso de los pacientes dado el riesgo de deshidratación y de mala 
tolerancia a la antibioterapia, en su caso. 
Finalmente, aunque depende de cada centro hospitalario, la variable “necesidad de 
drenaje del derrame pleural” puede definir la necesidad de ingreso en unidades de 
cuidados intensivos, como es el caso del sistema que se ha diseñado y que se refleja a 
continuación. 
 
5.1.6.1. REGLAS DE INFERENCIA DEL SISTEMA COMPLETO: 
 
? Regla 1: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es domicilio. 
? Regla 2: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es domicilio. 
? Regla 3: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es indeterminado 
ENTONCES intensidad de control necesario es domicilio. 
? Regla 4: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es desfavorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es observación. 
? Regla 5: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy desfavorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es observación. 
? Regla 6: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal. 
? Regla 7: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal. 
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? Regla 8: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia
normal.
? Regla 9: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es desfavorable
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal.
? Regla 10: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 11: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 12: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 13: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 14: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 15: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 16: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal.
? Regla 17: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal.
? Regla 18: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia
normal.
? Regla 19: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 20: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 21: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal.
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? Regla 22: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal. 
? Regla 23: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia 
normal. 
? Regla 24: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 25: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 26: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 27: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 28: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 29: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 30: si compromiso respiratorio es ausente Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 31: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es observación. 
? Regla 32: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es observación. 
? Regla 33: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es indeterminado 
ENTONCES intensidad de control necesario es observación. 
? Regla 34: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es desfavorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal. 
? Regla 35: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad 
de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy desfavorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
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? Regla 36: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal.
? Regla 37: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal.
? Regla 38: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es indeterminado
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal.
? Regla 39: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es desfavorable
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 40: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy desfavorable
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 41: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 42: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 43: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es indeterminado
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 44: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es desfavorable
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 45: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es posible Y necesidad
de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy desfavorable
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 46: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal.
? Regla 47: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal.
? Regla 48: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia
normal.
? Regla 49: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
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? Regla 50: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 51: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 52: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 53: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia 
estrecha. 
? Regla 54: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 55: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 56: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 57: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 58: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 59: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 60: si compromiso respiratorio es leve Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 61: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal. 
? Regla 62: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal. 
? Regla 63: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia 
normal. 
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? Regla 64: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 65: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 66: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal.
? Regla 67: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia normal.
? Regla 68: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia
normal.
? Regla 69: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 70: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 71: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 72: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 73: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 74: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 75: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 76: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible
ausente AND evolución de fiebre es muy favorable ENTONCES intensidad de control
necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 77: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
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? Regla 78: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia 
estrecha. 
? Regla 79: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 80: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 81: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 82: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 83: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia 
estrecha. 
? Regla 84: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 85: si compromiso respiratorio es moderado  Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 86: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 87: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 88: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 89: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 90: si compromiso respiratorio es moderado Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 91: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
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? Regla 92: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es  ausente Y evolución de fiebre es
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 93: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia
estrecha.
? Regla 94: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 95: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 96: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 97: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 98: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia
estrecha.
? Regla 99: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 100: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha.
? Regla 101: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 102: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 103: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 104: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 105: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
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? Regla 106: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 107: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 108: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia 
estrecha. 
? Regla 109: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es  ausente Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 110: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 111: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 112: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 113: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia 
estrecha. 
? Regla 114: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 115: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es ingreso vigilancia estrecha. 
? Regla 116: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 117: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 118: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 119: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
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? Regla 120: si compromiso respiratorio es intenso Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución es fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 121: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 122: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 123: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 124: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 125: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 126: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 127: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 128: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 129: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 130: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 131: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 132: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es favorable
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 133: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
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? Regla 134: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos . 
? Regla 135: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 136: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 137: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es  ausente Y evolución de fiebre es 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 138: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 139: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 140: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es ausente Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 141: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 142: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 143: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 144: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 145: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es vigilancia Y evolución de fiebre es muy 
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 146: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy 
favorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
? Regla 147: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y 
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es favorable 
ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos. 
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? Regla 148: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es
indeterminado ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 149: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
? Regla 150: si compromiso respiratorio es muy intenso Y tolerancia oral es no posible Y
necesidad de drenaje de derrame pleural es drenaje Y evolución de fiebre es muy
desfavorable ENTONCES intensidad de control necesario es cuidados intensivos.
o Superficie de comportamiento de las variables “evolución de fiebre” y
“necesidad de drenaje de derame pleural” de acuerdo con las reglas previas
de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de
salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):
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o Superficie de comportamiento tridimensional de las variables “evolución de 
fiebre” y “necesidad de drenaje de derame pleural” de acuerdo con las reglas 
previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la 
variable de salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la 
misma):  
 
o Superficie de comportamiento de las variables “necesidad de tratamiento 
oral” y “necesidad de drenaje de derame pleural” de acuerdo con las reglas 
previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la 
variable de salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la 
misma):  
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o Superficie de comportamiento tridimensional de las variables “necesidad de
tratamiento oral” y “necesidad de drenaje de derame pleural” de acuerdo
con las reglas previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el
valor de la variable de salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor
de la misma):
o Superficie de comportamiento de las variables “evolución de fiebre” y
“posibilidad de tratamiento oral” de acuerdo con las reglas previas de
inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de
salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):
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o Superficie de comportamiento tridimensional de las variables “evolución de 
fiebre” y “necesidad de drenaje de derame pleural” de acuerdo con las reglas 
previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la 
variable de salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la 
misma):  
 
o Superficie de comportamiento de las variables “evolución de fiebre” y 
“compromiso respiratorio difuso” de acuerdo con las reglas previas de 
inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de 
salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):  
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o Superficie de comportamiento tridimensional de las variables “evolución de
fiebre” y “compromiso respiratorio difuso” de acuerdo con las reglas previas
de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de
salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):
o Superficie de comportamiento de las variables “compromiso respiratorio difuso” y
“necesidad de drenaje de derame pleural” de acuerdo con las reglas previas de
inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de salida y
cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):
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o Superficie de comportamiento tridimensional de las variables “compromiso 
respiratorio difuso” y “necesidad de drenaje de derame pleural” de acuerdo 
con las reglas previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el 
valor de la variable de salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor 
de la misma):  
 
o Superficie de comportamiento de las variables “compromiso respiratorio 
difuso” y “posibilidad de tratamiento oral” de acuerdo con las reglas previas 
de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor de la variable de 
salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la misma):  
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o Superficie de comportamiento tridimensional de las variables “compromiso
respiratorio difuso” y “posibilidad de tratamiento oral” de acuerdo con las
reglas previas de inferencia (cuanto más cálido es el color mayor es el valor
de la variable de salida y cuanto más frío es el color, menor es el valor de la
misma):
5.1.7. MÓDULO “NECESIDAD DE TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO”: 
? Problemática asociada: la necesidad de tratamiento antibiótico es directamente
dependiente de la posibilidad de que una patología tenga o no una etiología
bacteriana.
? Soluciones posibles:
o Solución A: consideración de factores clínicos, analíticos y mixtos
estructurando sistemas diferentes de diagnóstico, con activación de uno u
otro en función de las variables consideradas.
o Solución B: simplificación del sistema, empleando únicamente los datos
analíticos. Es la opción escogida para el presente estudio, asimilándose, por
tanto, el módulo “necesidad de tratamiento antibiótico” al módulo
“parámetros analíticos bacterianos”.
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5.1.8. MÓDULOS EXCLUÍDOS: 
? Quedan fuera de los objetivos del trabajo de investigación los módulos 
correspondientes a “Compromiso neurológico”, “Compromiso hemodinámico”, 
“Indicación de radiología” e “Indicación de pruebas microbiológicas”. 
? Si bien en el apartado de Introducción correspondiente se revisan estos aspectos, por 
cuestiones de simplificación no se emplearán en el trabajo de investigación. Queda, 
pues, abierta a futuras vías de investigación la incorporación de los mismos en el 
sistema. 
5.1.9. SISTEMA COMPLETO: 
? En base a los módulos previamente expuestos, el sistema completo sería el 
representado en la página siguiente. 
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FIGURA 45. SISTEMA DE INFERENCIA COMPLETO PARA LA CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES PEDIÁTRICOS CON 
INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR (H: HIPERCUBO, R: REGLAS DE INFERENCIA).  
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5.2. CAPTURAS DE PANTALLA DEL PROGRAMA DURANTE EL DESARROLLO DEL 
SISTEMA. 
 
Se adjuntan a continuación copias de pantalla del sistema funcionando en soporte MatLab. Por 
razones de simplificación se ha escogido el módulo “Incremento de la frecuencia respiratoria base” 
para mostrar el funcionamiento del programa. Para cada uno de los módulos las pantallas 
mostradas son similares en cuanto a estructura. 
 
 FIGURA 46. PANTALLA PRINCIPAL DEL MÓDULO.  
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FIGURA 47. PANTALLA DE EDICIÓN DE LA VARIABLE 1.  
FIGURA 48. PANTALLA DE EDICIÓN DE LA VARIABLE 2.  
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 FIGURA 49. PANTALLA DE EDICIÓN DE LA VARIABLE DE SALIDA.  
 
 FIGURA 50. PANTALLA DE EDICIÓN DE REGLAS.  
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FIGURA 51. PANTALLA DE VISUALIZACIÓN DE LAS REGLAS EN ACTIVIDAD.  
FIGURA 52. PANTALLA DE VISUALIZACIÓN GRÁFICA DE LA SUPERFICIE DE SALIDA CREADA MEDIANTE LA INTERACCIÓN DE LAS 
REGLAS EN BASE A LOS VALORES DE ENTRADA.  
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6. RESULTADOS (II). MODELO HIPERCÚBICO.
DESARROLLO DE LA CINEMÁTICA CLÍNICA
VECTORIAL. 
La plasticidad de la materia viva de nuestros sistemas nerviosos es la razón por la que hacemos algo con 
dificultad cuando lo hacemos por primera vez, pero pronto lo hacemos con una facilidad cada vez mayor 
y, finalmente, con la habilidad suficiente para hacerlo casi mecánicamente, o sin tener en absoluto 
conciencia de que lo estamos haciendo. 
WILLIAM JAMES. LAS LEYES DE LOS HÁBITOS. CONFERENCIAS PARA PROFESORES DE PSICOLOGÍA. 
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6.1. ELABORACIÓN DEL HIPERCUBO PARA LA CLASIFICACIÓN Y 
MONITORIZACIÓN DE PACIENTES.  
 
6.1.1. MODELOS HIPERCÚBICOS: 
En apartados previos se han desarrollado de forma resumida los contenidos esenciales de la 
Lógica Difusa y la Teoría de Conjuntos Difusos, y se ha aplicado la metodología descrita en el desarrollo 
de un sistema de inferencia complejo consistente en la adaptación de la práctica clínica habitual basada 
en los postulados de la Medicina Basada en la Evidencia a los postulados propios de la Teoría de 
Conjuntos Difusos. 
Llegados a este punto, el hipercubo difuso como estructura matemática tiene un excepcional 
interés que procede de, por una parte, la posibilidad de emplear todos los recursos relacionados con la 
Lógica Difusa previamente analizados y, por otra parte, de la posibilidad de convertir el hipercubo en el 
propio medio de trabajo del sistema. Explicado de otro modo, el hipercubo puede actuar como un 
sistema nosológico en tanto en cuanto nos permite clasificar a pacientes con uno u otro diagnóstico, en 
función de los valores de pertenencia de las respectivas variables consideradas (494, 495), así como actuar 
como un sistema de monitorización en tanto en cuanto nos permite comparar dichos pacientes con su 
estado posterior en intervalos determinados. El hipercubo, por tanto, resuelve uno de los mayores 
problemas existentes en los sistemas de clasificación, diagnóstico y monitorización de pacientes, que es 
la imposibilidad de comparar de forma real enfermedades, interpretadas como los conjuntos n-
dimensionales que son en realidad, basándonos únicamente en las herramientas disponibles hasta 
ahora basadas en la asociación estadística de variables o el uso de sistemas de puntuación que en el 
fondo son unidimensionales. 
 Si consideramos las enfermedades como un conjunto de variables de longitud ?, éstas pueden 
ser convertidas en un vector de longitud n con representación en el hipercubo. Si consideramos otro 
paciente con criterios comparables, ambas enfermedades pueden ser representadas en el mismo 
hipercubo y, por tanto, no sólo ser clasificadas, sino también comparadas mediante el análisis de su 
distancia (Hamming, Euclídea, …), por ejemplo. Esto mismo puede ser realizado para comparar estados 
de un mismo paciente y, por tanto, analizar la evolución de las enfermedades en pacientes individuales. 
En relación con este último aspecto, cada punto en el hipercubo puede ser interpretado como una 
enfermedad en un determinado instante temporal, reproduciendo de forma mucho más realista que los 
sistemas actuales la influencia de las diversas medidas terapéuticas empleadas, sin perder el concepto 
de paciente como unidad clínica (496-498). 
En base a dicho sistema y de acuerdo con los objetivos planteados, podemos construir diversos 
hipercubos, cada uno de los cuales presentaría una funcionalidad diferente. Los más útiles, no obstante, 
son los siguientes: 
1) Hipercubo “evolutivo respiratorio” (permite evaluar de forma exclusiva los componentes 
del concepto “compromise respiratorio del paciente”): 
i. Incremento de frecuencia respiratoria difusa. 
ii. Necesidad de O2 suplementario. 
iii. Esfuerzo respiratorio. 
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2) Hipercubo “evolutivo simplificado” (permite valorar de forma completa al paciente 
considerando su grado de compromiso respiratorio, la evolución favorable o desfavorable 
del proceso febril, así como la alteración analítica en sentido vírico, bacteriano o 
indeterminado): 
i. Compromiso respiratorio difuso. 
ii. Evolución de la fiebre. 
iii. Alteración analítica. 
 
3) Hipercubo “evolutivo complejo I” (similar al previo pero con los aspectos considerados en 
la variable compromiso respiratorio difuso desglosados y con la variable tolerancia oral 
añadida): 
i. Incremento de frecuencia respiratoria difusa. 
ii. Necesidad de O2 suplementario. 
iii. Esfuerzo respiratorio.  
iv. Evolución de la fiebre. 
v. Alteración analítica. 
vi. Tolerancia oral. 
 
4) Hipercubo “evolutivo complejo II” (similar al previo pero sin considerar los parámetros 
correspondientes a los resultados analíticos, es decir, la evolución de los biomarcadores): 
i. Incremento de frecuencia respiratoria difusa. 
ii. Necesidad de O2 suplementario. 
iii. Esfuerzo respiratorio.  
iv. Evolución de la fiebre. 
v. Tolerancia oral. 
 
En el caso del hipercubo “evolutivo respiratorio” y “evolutivo simplificado” la visualización de la 
posición de un paciente con respecto a otro o incluso la de diferentes fases en la evolución de un mismo 
paciente es sencilla, dada la tridimensionalidad de los mismos. Sin embargo, en los hipercubos 
“evolutivos complejos” la información con respecto a la “posición” o situación global de un paciente es 
mucho más amplia que en los precedentes, siendo su visualización mucho más compleja al contar con 6 
y 5 dimensiones respectivamente. 
 
6.1.2. UNIVERSO CLÍNICO HIPERCÚBICO: 
De acuerdo con los postulados de Kosko y las aplicaciones en la clínica indicadas por Sadegh-
Zadeh y Helgason, desde un punto de vista geométrico, cada paciente puede ser identificado mediante 
un vector en el hipercubo, cuya ubicación concreta vendrá dada por los coeficientes de pertenencia de 
cada una de las variables implicadas. 
Con el objeto de alcanzar la máxima representatividad clínica de un paciente en el hipercubo y 
convertirlo en una herramienta con capacidad de monitorización, hemos desarrollado una serie de 
aspectos propios del mismo en lo que hemos denominado “Universo Clínico Hipercúbico”, aportación 
innovadora de esta investigación en el campo de las aplicaciones médicas de la Lógica Difusa. 
En el Universo Clínico Hipercúbico, dado que cada una de las variables que constituyen sus 
dimensiones posee un rango de valores entre 0 y 100, siendo el valor 0 el correspondiente a la menor 
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gravedad de un paciente (menor “condición de paciente grave”), el valor 100 el correspondiente a la 
mayor gravedad de un paciente (mayor “condición de paciente grave”) y el valor 50 el correspondiente a 
una gravedad intermedia, podemos tomar cada una de dichas variables y transformar los conceptos 
analizados desde una granularidad fina (es decir, con un elevado número de conjuntos difusos 
correspondientes a cada variable) a una granularidad gruesa, disminuyendo el número de conjuntos 
difusos que las subdividen a únicamente 2, esto es: un conjunto “leve”, con coeficiente de pertenencia 1 
para el valor 0 y coeficiente de pertenencia 0 para el valor 100, y un conjunto “grave”, con coeficiente 
de pertenencia 0 para el valor 1 y coeficiente de pertenencia 1 para el valor 0, siendo el punto de cruce 
el valor 50%, con un coeficiente de pertenencia de 0,5 (concepto “moderado” o “tan leve como grave”). 
Si bien con esto perdemos información desde un punto de vista lingüístico, no es éste el objetivo del 
hipercubo y sí del sistema de inferencia difuso, por lo que ambas estructuras poseen funciones 
diferentes. 
Una vez realizado este proceso, extremadamente sencillo dada la naturaleza de las variables 
construidas en el sistema de inferencia difuso, realizadas también con este objetivo con la estructura ya 
comentada previamente, podemos representar el estado de un paciente en el Universo Clínico 
Hipercúbico construido, siendo el caso más grave aquél en el cual todos los coeficientes de pertenencia 
sean de 1 y, por tanto, se ubique en el vértice de cardinalidad máxima. Por otro lado, el caso más leve 
será aquél en el cual todos los coeficientes de pertenencia sean de 0 y, por tanto, se ubique en el vértice 
de cardinalidad 0. Ambos son conceptos no difusos (grave y no grave). El punto 0,5 será el punto de 
mayor difuminación o borrosidad, que corresponderá al concepto “moderado” o “50% grave y 50% no 
grave”. 
La comparación de estados de un mismo paciente con 2 variables es sencilla, dado que el 
descenso en valor de ambas variables es compatible con el concepto de “mejoría” y el incremento en el 
valor de ambas variables es compatible con el concepto de “empeoramiento”. Por otro lado, el 
incremento de una variable y el descenso de otra puede suponer un “empeoramiento”, una “mejoría” o 
una “estabilidad”, en función del grado en el que se incremente una variable y descienda la otra. Sin 
embargo, conforme se incrementa el número de variables este proceso es más complejo y se pierde la 
capacidad de visualización de la “tendencia del paciente”. 
 
6.1.3. CINEMÁTICA CLÍNICA VECTORIAL. COMPARACIÓN ENTRE ESTADOS EVOLUTIVOS DE 
UN MISMO PACIENTE. TENDENCIA A LA MEJORÍA: 
Dado que no existe ningún precedente al respecto en la literatura desde los postulados iniciales 
de LA Zadeh, el desarrollo siguiente supone una aportación adicional del presente estudio a la aplicación 
de la Lógica Difusa y el hipercubo en la monitorización de pacientes y constituye el cuerpo inicial de un 
campo al que hemos denominado “Cinemática Clínica Vectorial”: 
Dado un paciente que ocupa una posición A en el hipercubo, la “tendencia evolutiva” tras su 
paso a una posición B puede ser analizada de forma que aporte la mayor información posible mediante 
los conceptos de cardinalidad y de ángulo vectorial. 
Desde el punto de vista de la cardinalidad, cuanta mayor sea ésta, más grave estará el paciente 
en su globalidad. No obstante, esto no nos permite conocer la tendencia dentro del hipercubo, ya que 
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puede haber mejorado en determinados aspectos y empeorado en otros. Así, por ejemplo, un paciente 
que presente una posición ??????? ???? y una posición ??????? ?????tiene la misma cardinalidad en ambas 
situaciones y sin embargo su situación en el hipercubo no es la misma, por lo que desconocemos su 
desplazamiento y, por tanto, su situación clínica evolutiva, entre otros aspectos. Por tanto, si bien nos 
sirve para comparar de forma grosera dos posiciones hipercúbicas de un paciente, no nos sirve de forma 
completa para conocer su evolución clínica. 
Supongamos, por otro lado, que tenemos un paciente en una posición ? y evoluciona a una 
posición ?, por ejemplo tras la introducción de cierto tratamiento antibiótico. Sabemos que si se trata 
de una neumonía bacteriana es lógica la existencia de una mejoría clínica secundaria, pero no sabemos 
cuánta mejoría va a presentar ni existe hasta el momento actual ninguna herramienta para cuantificar la 
tendencia a la mejoría. 
Si trazamos un hipervector que una el punto ?  con el punto ? , al que denominamos 
“hipervector evolutivo”, un hipervector que una el punto ? con el punto ?, esto es, el punto de menor 
cardinalidad – menor gravedad del paciente, al que denominamos “hipervector de tendencia ideal”, y 
un hipervector que una el punto ? con el punto ?, esto es, el punto de mayor cardinalidad – mayor 
gravedad del paciente, al que denominamos “hipervector de tendencia negativa”, podemos calcular el 
ángulo que forman los vectores entre sí, que vendrá dado por la expresión (ejemplo con 2 variables):  
??? ? ? ?? ? ?? ? ?? ? ?????? ? ??? ? ???? ? ???
Así, si sólo contamos con el punto ?, nuestra información es completamente difusa, no 
podemos calcular el ángulo y el punto ? puede ser considerado como el centro perfecto de un 
hipotético hipercubo evolutivo. Sin embargo, independientemente de dónde se encuentre el paciente 
en una situación ?, podemos saber la evolución global que ha tenido tras su paso a una situación ?, 
dado que siempre podemos calcular el ángulo entre el hipervector ?? y el hipervector ??, y el ángulo 
entre el hipervector ?? y el hipervector ??. 
Si consideramos un paciente hipotético cuya ubicación sea el centro del hipercubo, es decir, el 
punto de máxima borrosidad o difuminación posible, en el cual todas las variables se encuentran en el 
centro exacto del concepto “moderado”, y denominamos ???? al ángulo entre el hipervector ?? y el 
hipervector ??, siendo ???? el ángulo entre el hipervector ?? y el hipervector ??, toda evolución 
comprendida entre ??? (???? ? ???) y ?? (??? ? ? ?) será favorable para el paciente. Del mismo modo, 
toda evolución comprendida entre ???? (???? ? ????) y ???? (??? ? ? ??) será desfavorable para el 
paciente. Finalmente, toda evolución comprendida entre ??? (???? ? ???) y ???? (???? ? ????) será 
indeterminada – completamente difusa, con el valor de máxima borrosidad para el ángulo de ???
(??? ? ? ?). 
De forma similar esto es aplicable a las esquinas del hipercubo, en las cuales el ángulo beta es la 
mitad del caso previo, por lo que el intervalo angular es menor y todas aquéllas diagonales que unan 
cada esquina del hipercubo con el punto medio del mismo serán las de mayor borrosidad, 
indeterminación o difuminación clínica. 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




Si aplicamos la fórmula: 
??? ? ?? ???? ?? ? ? ?????
 obtenemos un valor porcentual, que equivale a la “tendencia a la mejoría del paciente”. Este 
dato nos aporta información acerca del “destino” del paciente si no altera su evolución y nos indica 
igualmente su “respuesta terapéutica” entre otras cosas, cuantificando elementos que previamente no 
se podían cuantificar de forma precisa ni mucho menos inteligible, lo que añade una cantidad 
considerable de información a la cardinalidad y a los conjuntos difusos empleados de forma exclusiva en 
el seno de sistemas de inferencia. Por otro lado, actúa como una herramienta muy útil considerada de 
forma aislada y en función del tiempo. 
Dado que una herramienta de estas características no se ha descrito jamás en la literatura 
médica ni se emplea en la práctica clínica, supone una aportación completamente innovadora y de gran 
importancia futura tanto desde el punto de vista de la investigación como de la práctica clínica. 
 
6.1.4. CINEMÁTICA CLÍNICA VECTORIAL. CONCEPTOS DERIVADOS: 
En los objetivos del presente trabajo de investigación se propone utilizar el hipercubo como 
sistema de monitorización, es decir, control evolutivo (concepto dinámico) de los pacientes, dadas sus 
posibilidades desde el punto de vista geométrico (manejo de todas las variables simultáneamente, 
medida de distancias y posición con respecto a situaciones ideales y catastróficas) así como utilizarlo 
como un predictor del tiempo de estancia hospitalaria. 
Para conseguir este objetivo, planteamos utilizar los principios físicos de la Cinemática 
(ecuaciones de velocidad, aceleración, etc) al comportamiento dinámico de los pacientes, para lo cual 
consideramos el concepto previamente planteado de “vectores como puntos en el hipercubo” y le 
asociamos el carácter de “objetos que se desplazan en el espacio”, en este caso el correspondiente al 
hipercubo n-dimensional, siendo n el número de variables consideradas. 
La Cinemática Clínica Vectorial podría considerarse, entonces, como la rama de la Lógica Difusa 
aplicada a la Medicina que se encarga de estudiar el “movimiento clínico” de los pacientes, esto es, el 
desplazamiento de los vectores representativos de su estado clínico en el Universo Clínico Hipercúbico. 
Estudiar el movimiento clínico de un paciente es obtener sus ecuaciones de movimiento 
??????? ??????? ???????. 
Se considera un “desplazamiento clínico” cuando la posición de un paciente en el hipercubo 
varía. Al vector que localiza la posición del paciente en el hipercubo lo denominamos “vector de posición 
clínica ?????” y representa el estado del paciente en un momento dado. Si dicho vector se desplaza 
porque el estado clínico del paciente varía, el recorrido que realiza en el hipercubo recibe el nombre de 
“trayectoria clínica”.  
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FIGURA 53. TRAYECTORIA CLÍNICA DE UN PACIENTE EN UN UNIVERSO CLÍNICO HIPERCÚBICO TRIDIMENSIONAL.  
 El hipervector que une dos vectores de posición clínica recibe el nombre de “vector de 
desplazamiento clínico”. 
 El espacio clínico que recorre el paciente en el hipercubo no coincide plenamente con la 
cardinalidad del vector de desplazamiento clínico. Sólo coincidirán en caso de desarrollar un 
movimiento recto en un solo sentido, para lo que se requieren determinaciones constantes de las 
variables – dimensiones incorporadas al hipercubo. 
 Denominamos “velocidad media de cambio clínico” al cociente entre el desplazamiento clinico 
y el tiempo que ha precisado el paciente en recorrerlo. 
??? ? ??????
 En base a estos postulados, si queremos determinar la velocidad de cambio clínico de un 
paciente en un momento determinado, tendríamos que analizar el intervalo temporal más reducido 







FIGURA 54. VELOCIDAD DE CAMBIO CLÍNICO DE UN PACIENTE EN UN MOMENTO DETERMINADO.  
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 En la figura previa se aprecia cómo la secante que contiene al vector ??????) se convierte en 
tangente en el límite, por lo que la velocidad de cambio clínico de un paciente en un momento 
determinado es un vector tangente a la trayectoria en la posición considerada ?? y sentido el del 
movimiento, siendo sus componentes las derivadas en el tiempo de las componentes del vector de 
posición. 
 La velocidad de cambio clínico es una magnitud vectorial que mide los cambios de posición 
clínica con el tiempo, su ecuación de dimensiones es ??? ? ??? ? ????? y se mide en Unidades de cambio 
clínico por unidad de tiempo. 
 De acuerdo con el concepto previo, podemos desarrollar la “aceleración clínica media”, que 
consiste en el cociente entre un incremento de la velocidad de cambio clínico y el tiempo transcurrido 
en producirse dicho incremento ??? ? ????. 
 Del mismo modo que en el caso de la velocidad de cambio clínico, para conocer la aceleración 
clínica de un paciente en un instante concreto, debemos estudiar la derivada de la velocidad con el 
tiempo. 
?? ? ????? ? ??????
???
??  
La aceleración clínica mide los cambios de la velocidad clínica en relación al tiempo ??? ? ??? ? ??????y 
se mide en Unidades de cambio clínico por unidad de tiempo al cuadrado. 
 
6.1.5. CINEMÁTICA CLÍNICA VECTORIAL. MOVIMIENTO CLÍNICO DE UN PACIENTE. 
ECUACIONES: 
 
Una vez descritos los conceptos de posición clínica ?????, velocidad de cambio clínico ????? y 
aceleración clínica ?????, así como las relaciones entre éstos, desarrollados en el seno de la presente 
investigación, podemos obtener las ecuaciones del “movimiento clínico de un paciente”, que en un 
hipercubo tridimensional serían: 




 ?? ? ????  





?????????????????????????????? ? ????? ?
??
??
????????????????????????????? ? ????? ?
??
??
???????????????????????????? ? ????? ?
??
??
 ?? ? ?????  
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6.1.6. CINEMÁTICA CLÍNICA VECTORIAL. MOVIMIENTO CLÍNICO DE UN PACIENTE. 
PROBLEMAS Y SOLUCIONES: 
Básicamente la “Cinemática Clínica Vectorial” nos presenta dos problemas: 
? Conociendo la posición clínica ????? determinar la velocidad de cambio clínico ????? y 
la aceleración clínica ?????:
o Solución: derivación con el tiempo ????? ? ??? ?? ?????? ?
?
?? ?? ??????. 
o Nos permite conocer de forma aproximada el comportamiento de un
paciente tras la realización de una intervención, es decir, la respuesta clínica
del paciente (por ejemplo, tras la introducción de un tratamiento antibiótico
o el inicio de oxigenoterapia).
? Conociendo la aceleración clínica ????? obtener la velocidad de cambio clínico ????? y 
la posición clínica ?????.
o Solución: integración (inversa de la derivación) ????? ??  ? ? ?????? ?  ? 
? ?????. 
o Nos permite predecir de forma aproximada la evolución de un paciente en un
tiempo determinado. Del mismo modo, si un paciente no ocupa la posición
indicada por el sistema probablemente se deberá a la irrupción de un factor
externo al hipercubo, es decir, una nueva variable no considerada, como
puede ser, por ejemplo, otro proceso infeccioso, un neumotórax, etc… .
? Conociendo la aceleración clínica, la posición clínica inicial y la velocidad de cambio
clínico obtener el tiempo hasta alcanzar una posición determinada.
o Solución: aplicación de la fórmula cuadrática
o
?????? ? ?????????? ? ??????????
? ? ? ? ??????????? ? ???????
? ? ???????????
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6.1.7. CINEMÁTICA CLÍNICA VECTORIAL. UTILIDAD DE LAS COMPONENTES INTRÍNSECAS DE 
LA ACELERACIÓN: 
Si centramos el sistema de referencia en el paciente y estudiamos el movimiento clínico 
respecto a dicho sistema, de modo que uno de sus ejes sea perpendicular en todo momento a la 
trayectoria clínica (con el semieje positivo dirigido hacia el centro de la curvatura y definido por ?? ó 
vector unitario normal) y otro de sus ejes sea tangente en todo momento a la trayectoria, coincidente 
en dirección con la velocidad (con el semieje positivo definido por ?? ó vector unitario tangente), 
podernos determinar el valor de la velocidad de cambio clínico en base a las componentes hipercúbicas 
o a ???? si conocemos el arco recorrido en función del tiempo ??????. 
???? ? ???? ? ??? ? ????
?
? 
???? ? ???? 
 
 FIGURA 55. VECTOR UNITARIO TANGENTE Y NORMAL EN UN HIPERCUBO TRIDIMENSIONAL.  
Del mismo modo podemos determinar la aceleración clínica en función de sus componentes 
hipercúbicas ??? ?? ?? ? ? ???y sus componentes intrínsecas ?????? ???: 

















?????? ? ?????? ? ?
??????????????????????????????
??????????????? ?????????
? ? ??? 
?? ? ???? ???? ? ?
??



















? ? ???? ? ???
 
 
 Si conocemos éstas últimas, tenemos la posibilidad de analizar de forma independiente los 
cambios del módulo de la velocidad de cambio clínico (?? ? ????) de los cambios de la dirección de la 
velocidad de cambio clínico (?? ? ?
?
? ). 
 En caso de que un paciente presente un movimiento clínico recto no existirá aceleración 
normal, al no existir cambios en la dirección de la velocidad. 
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6.1.8. CINEMÁTICA CLÍNICA VECTORIAL. CONCLUSIONES: 
El Universo Clínico Hipercúbico y la Cinemática Clínica Vectorial son aportaciones únicas e 
innovadoras de este trabajo de investigación y llevan implícito todo un futuro campo de investigación y 
desarrollo. Si bien en este apartado se han presentado muchos de sus postulados y aplicaciones, en el 
estudio de cohortes únicamente se analizarán algunos de sus aspectos de forma comparativa desde el 
punto de vista estadístico con variables de salida evolutivas clínicamente relevantes, como puede ser el 
tiempo de estancia hospitalaria, por ejemplo, para el cual es muy útil el uso de la fórmula para la 
obtención del tiempo en base a la velocidad, aceleración y posición inicial, según se ha visto 
previamente (lo que ofrece la solución a uno de los objetivos planteados en el presente proyecto de 
investigación). 
6.2. CAPTURA DE PANTALLA DE HIPERCUBO TRIDIMENSIONAL DESARROLLADO 
EN MATLAB. 
 
Aunque previamente se ha expuesto en detalle la estructura del modelo hipercúbico, con 
ejemplos asociados, así como el desarrollo conceptual que hemos denominado “Cinemática Clínica 
Vectorial”, se adjunta a continuación una copia de pantalla del sistema funcionando en soporte 
MatLab mediante la herramienta Plot Tools. Por razones de simplificación se ha escogido el 
hipercubo de monitorización de 3 variables respiratorias para mostrar el funcionamiento del 
programa. Para cada uno de los módulos las pantallas mostradas son similares. 
 
 FIGURA 56. PANTALLA DE VISUALIZACIÓN GRÁFICA DEL HIPERCUBO DE TRES VARIABLES PARA MONITORIZACIÓN 
RESPIRATORIA, CON LAS HERRAMIENTAS DE EDICIÓN DEL MISMO.  
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7. RESULTADOS (III). DATOS PROCEDENTES DEL
ESTUDIO DE COHORTES PARA VALIDACIÓN DEL 
SISTEMA. 
“El estudiante debería tener siempre presente que realizar deducciones estadísticas a partir de los datos 
es algo que no sigue estrictamente un planteamiento matemático. Los modelos son subjetivos y la 
conclusión resultante depende en gran medida del modelo elegido. Dos expertos en estadística podrían 
elegir modelos diferentes para aplicarlos a la misma situación y realizar deducciones a partir de 
exactamente los mismos datos. La mayoría de los expertos en estadística utilizarían algún tipo de 
diagnóstico de modelos para ver si los modelos elegidos son razonables, pero hemos de reconocer que 
puede haber diferencias entre las conclusiones de estos expertos”. 
ROBERT V. HOGG & ALLEN T. CRAIG. INTRODUCCIÓN A LA ESTADÍSTICA MATEMÁTICA. 
A medida que las ciencias han tenido un mayor desarrollo, el concepto que ha ido ganando más terreno, 
quizás hasta abarcarlo totalmente, es la idea de que nuestras leyes son sólo aproximaciones. 
WILLIAM JAMES. PRAGMATISMO. 
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Tamaño muestral final: 207 pacientes. 
Pacientes excluídos por falta de datos 
analíticos: 24 
Pacientes que presentaron tras su 
inclusión alguno de los criterios de 
exclusión: 7 
7.1. ESTUDIO DE COHORTES. ESTUDIO DESCRIPTIVO 
 
7.1.1. TAMAÑO DE LA MUESTRA: 
Se incluyeron inicialmente en el estudio 238 pacientes, número superior al tamaño muestral 
considerado inicialmente (200 pacientes) y superior al calculado teniendo en cuenta un 15% de pérdidas 
(230 pacientes). Del total de pacientes se consideraron finalmente en el estudio 207 pacientes, 
existiendo 31 pérdidas relacionadas con la ausencia de variables analíticas completas, por muestra 
insuficiente, o por presentar durante el proceso diagnóstico y/o durante la evolución alguno de los 
criterios de exclusión del estudio. 
 
 FIGURA 57. PACIENTES INCLUIDOS.  
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7.1.2. ESTUDIO DESCRIPTIVO: 
7.1.2.1. VARIABLE EDAD: 
FIGURA 58. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE EDAD (MESES).  
Estadístico Error típico 
Media 26,7560 2,09728 
Intervalo de confianza 
para la media al 95% Límite inferior 22,6212 
Límite superior 30,8909 
Media recortada al 5% 22,8086 
Mediana 18,9600 
Varianza 910,507 




Amplitud intercuartil 25,20 
Asimetría 1,961 ,169 
Curtosis 3,681 ,337 
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7.1.2.2. VARIABLE SEXO: 
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Frecuencia Porcentaje 
F (Femenino) 88 42,5 
M (Masculino) 119 57,5 
Total 207 100,0 
TABLA 53. VARIABLE SEXO. FRECUENCIAS.  
7.1.2.3. VARIABLE FRECUENCIA RESPIRATORIA: 
FIGURA 61. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE FRECUENCIA RESPIRATORIA. 
Media 42,61 
Error típico de la media ,857 
Mediana 42,00 
Moda 40 
Desviación típica 12,324 
Varianza 151,870 
Asimetría ,333 
Error típico de asimetría ,169 
TABLA 54. VARIABLE FRECUENCIA RESPIRATORIA. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS (I).  
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 TABLA 55. VARIABLE FRECUENCIA RESPIRATORIA. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS (II).  
 




FIGURA 62. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE FRECUENCIA CARDIACA. 
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Error típico de la media 1,564 
Mediana 143,00 
Moda 130 
Desviación típica 22,498 
Varianza 506,160 
Asimetría ,268 
Error típico de asimetría ,169 
Curtosis -,436 

















 TABLA 56. VARIABLE FRECUENCIA CARDIACA. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS.  
 
7.1.2.5. VARIABLE SIBILANCIAS: 
 
 Frecuencia Porcentaje 




NO 141 68,1 
TODA LA ESPIRACION 30 14,5 
Total 207 100,0 
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7.1.2.6. VARIABLE VENTILACIÓN: 
 





















 Frecuencia Porcentaje 
DISMINUIDA 19 9,2 
NO SIMETRICA 141 68,1 
REGULAR Y SIMETRICA 47 22,7 
Total 207 100,0 
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7.1.2.7. VARIABLE CIANOSIS: 
FIGURA 64. GRÁFICO DE SECTORES / POLAR DE LA VARIABLE CIANOSIS. 
Frecuencia Porcentaje 
NO 168 81,2 
SI 39 18,8 
Total 207 100,0 
TABLA 59. VARIABLE CIANOSIS. FRECUENCIAS.  
7.1.2.8. VARIABLE SATURACIÓN DE OXÍGENO SIN O2 SUPLEMENTARIO: 
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Error típico de la media ,194 
Mediana 96,00 
Moda 96 
Desviación típica 2,795 
Varianza 7,813 
Asimetría -,589
Error típico de asimetría ,169 
Curtosis -,395 




Percentiles 10 91,80 
  20 93,00 
  25 94,00 
  30 94,00 
  40 96,00 
  50 96,00 
  60 97,00 
  70 97,00 
  75 98,00 
  80 98,00 
  90 99,00 
 
 
 TABLA 60. VARIABLE SATURACIÓN DE OXÍGENO SIN OXÍGENO SUPLEMENTARIO. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS.  
  




FIGURA 66. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE SATURACIÓN DE OXÍGENO CON OXÍGENO SUPLEMENTARIO. 
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Error típico de la media ,126 
Mediana 99,00 
Moda 100 
Desviación típica 1,811 
Varianza 3,280 
Asimetría -1,303





Percentiles 10 95,00 
  20 97,00 
  25 98,00 
  30 98,40 
  40 99,00 
  50 99,00 
  60 99,00 
  70 100,00 
  75 100,00 
  80 100,00 




 TABLA 61. VARIABLE SATURACIÓN DE OXÍGENO CON OXÍGENO SUPLEMENTARIO. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS.  
 
7.1.2.10. VARIABLE RETRACCIONES - TIRAJE: 
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 Frecuencia Porcentaje 
INTERCOSTAL 5 2,4 
NO 103 49,8 
SUB-INTERCOSTAL 60 29,0 




SUPRAESTERNAL 8 3,9 
 
TABLA 62. VARIABLE RETRACCIONES - TIRAJE. FRECUENCIAS.  
 
7.1.2.11. VARIABLE ACTIVIDAD DEL ESTERNOCLEIDOMASTOIDEO: 
 Frecuencia Porcentaje 
AUMENTO 4 1,9 
DUDOSO AUMENTO 25 12,1 
NO 177 85,5 
SI 1 ,5 
 
TABLA 63. VARIABLE ACTIVIDAD DEL ESTERNOCLEIDOMASTOIDEO. FRECUENCIAS.  
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FIGURA 69. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE PUNTUACIÓN EN LA ESCALA DE WOOD-DOWNES-FERRES EN RELACIÓN CON EL 
SEXO. 
Frecuencia Porcentaje 
GRAVE 29 14,0 
LEVE 27 13,0 
MODERADO 81 39,1 
NO PROCEDE 70 33,8 
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Error típ. de la media ,210 
Mediana 6,00 
Moda 6 
Desv. típ. 2,455 
Varianza 6,027 
Asimetría ,361 
Error típ. de asimetría ,207 
Curtosis ,321 





Percentiles 10 3,00 
  20 3,60 
  25 4,00 
  30 5,00 
  40 5,00 
  50 6,00 
  60 6,00 
  70 7,00 
  75 7,00 
  80 8,00 
  90 9,00 
 
TABLA 65. VARIABLE PUNTUACIÓN DE WOOD-DOWNES-FERRES. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS.  
 
 
7.1.2.13. VARIABLES RELACIONADAS CON LA PRESENCIA RADIOLÓGICA DE INFILTRADO: 
 
 Frecuencia Porcentaje 
INFILTRADO 124 59,9 
INTERSTICIAL 1 ,5 
PERIBRONQUIAL 82 39,6 
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Error típ. de la media ,063 
Mediana 1,00 
Moda 1 
Desv. típ. ,903 
Varianza ,815 
Asimetría 1,080
Error típ. de asimetría ,169 
Curtosis 1,515 





Percentiles 10 ,00 
  20 ,00 
  25 ,00 
  30 ,00 
  40 1,00 
  50 1,00 
  60 1,00 
  70 1,00 
  75 1,00 
  80 2,00 
  90 2,00 
 




FIGURA 70. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE NÚMERO DE LÓBULOS AFECTOS. 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




 Frecuencia Porcentaje 
NO 165 79,7 
SI 42 20,3 
 
 TABLA 68. VARIABLE AFECTACIÓN MULTILOBAR. FRECUENCIAS.  
 
 Frecuencia Porcentaje 
BASAL BILATERAL 8 3,9 
BASAL BILATERAL Y LOBULO MEDIO 7 3,4 
BASAL DERECHA 18 8,7 
BASAL DERECHA Y LOBULO MEDIO 3 1,4 
BASAL DERECHA Y LOBULO MEDIO Y LINGULA 3 1,4 
BASAL DERECHA Y SUPERIOR DERECHA 1 ,5 
BASAL IZQUIERDA 32 15,5 
BASAL IZQUIERDA Y LINGULA 1 ,5 
BASAL IZQUIERDA Y LOBULO MEDIO 5 2,4 
BASAL IZQUIERDA Y SUPERIOR DERECHA 2 1,0 
BASAL IZQUIERDA Y SUPERIOR DERECHA Y LOBULO MEDIO 1 ,5 
BASAL IZQUIERDA Y SUPERIOR IZQUIERDA 4 1,9 
INTERSTICIAL BILATERAL 1 ,5 
LINGULA 1 ,5 
LINGULA Y LOBULO MEDIO 1 ,5 
LOBULO MEDIO 8 3,9 
PERIBRONQUIAL 81 39,1 
SUPERIOR DERECHA 20 9,7 
SUPERIOR DERECHA Y LINGULA 3 1,4 
SUPERIOR DERECHA Y LOBULO MEDIO 2 1,0 
SUPERIOR IZQUIERDA 3 1,4 
SUPERIOR IZQUIERDA Y LINGULA 2 1,0 
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INCREMENTO DE LA FRECUENCIA 
RESPIRATORIA BASE 
Media 20,7741 39,0445 
Error típ. de la media 1,50979 2,07681 
Mediana 7,5200 26,8000 
Moda 7,52 7,52 
Desv. típ. 21,72211 29,88014 
Varianza 471,850 892,823 
Asimetría 1,338 ,563 
Error típ. de asimetría ,169 ,169 
Curtosis ,308 -1,056 
Error típ. de curtosis ,337 ,337 
Rango 67,48 84,98 
Mínimo 7,52 7,52 
Máximo 75,00 92,50 
Suma 4300,24 8082,21 
Percentiles 10 7,5200 7,5200 
20 7,5200 7,9100 
25 7,5200 7,9100 
30 7,5200 12,7600 
40 7,5200 24,2000 
50 7,5200 26,8000 
60 7,5200 44,9800 
70 27,9000 57,8000 
75 27,9000 57,8000 
80 41,5000 72,1000 
90 54,6200 92,5000 
TABLA 70. VARIABLES INTERMEDIAS OBTENIDAS MEDIANTE EL SISTEMA DE INFERENCIA DIFUSO. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS. 
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7.1.2.15. VARIABLES RELACIONADAS CON EL TRATAMIENTO: 
 Frecuencia Porcentaje 




TABLA 71. VARIABLE ANTIBIOTERAPIA INDICADA POR EL FACULTATIVO. FRECUENCIAS. 
 Frecuencia Porcentaje 















MACRÓLIDO 17 8,2 
NO 57 27,5 
 
 
TABLA 72. VARIABLE TIPO DE ANTIBIOTERAPIA INDICADA POR EL FACULTATIVO. FRECUENCIAS. 
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FIGURA 74. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE DÍAS DE TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO. 
Media 7,55 
Error típ. de la media ,415 
Mediana 10,00 
Moda 10 
Desv. típ. 5,974 
Varianza 35,686 
Asimetría ,893 
Error típ. de asimetría ,169 
Curtosis 2,583 





Percentiles 10 ,00 
  20 ,00 
  25 ,00 
  30 5,40 
  40 7,00 
  50 10,00 
  60 10,00 
  70 10,00 
  75 10,00 
  80 10,00 
  90 14,00 
 
 
TABLA 73. VARIABLE DÍAS DE ANTIBIOTERAPIA. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS. 
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FIGURA 75. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE DÍAS DE OXIGENOTERAPIA. 
Media 1,46 
Error típ. de la media ,185 
Mediana ,00 
Moda 0 
Desv. típ. 2,664 
Varianza 7,098 
Asimetría 3,185 
Error típ. de asimetría ,169 
Curtosis 12,625 
















TABLA 74. VARIABLE DÍAS DE OXIGENOTERAPIA. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS. 
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 Frecuencia Porcentaje 
FLUIDOTERAPIA 70 33,8 
NO 137 66,2 
 
 
TABLA 75. VARIABLE FLUIDOTERAPIA. FRECUENCIAS. 
 
 Frecuencia Porcentaje 
NO 141 68,1 
SI 66 31,9 
 
 
TABLA 76. VARIABLE SIBILANCIAS A LOS 4 DÍAS DE LA VALORACIÓN INICIAL. FRECUENCIAS. 
 Frecuencia Porcentaje 
NO 159 76,8 
SI 48 23,2 
 
 
TABLA 77. VARIABLE SIBILANCIAS A LOS 11 DÍAS DE LA VALORACIÓN INICIAL. FRECUENCIAS. 
  
 Frecuencia Porcentaje 
NO 199 96,1 
SI 8 3,9 
 
 
TABLA 78. VARIABLE TRATAMIENTO CORTICOIDEO INHALADO A LOS 4 DÍAS DE LA VALORACIÓN INICIAL. FRECUENCIAS. 
 
 Frecuencia Porcentaje 
NO 199 96,1 
SI 8 3,9 
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Frecuencia Porcentaje 
NO 167 80,7 
SI 40 19,3 
TABLA 80. VARIABLE TRATAMIENTO CORTICOIDEO ORAL A LOS 4 DÍAS DE LA VALORACIÓN INICIAL. FRECUENCIAS. 
Frecuencia Porcentaje 
NO 199 96,1 
SI 8 3,9 
TABLA 81. VARIABLE TRATAMIENTO CORTICOIDEO ORAL A LOS 11 DÍAS DE LA VALORACIÓN INICIAL. FRECUENCIAS. 
BRONCODILATADORES ADRENALINA 
Media 3,3527 ,1353 
Error típ. de la media ,38073 ,03631 
Mediana ,0000 ,0000 
Moda ,00 ,00 
Desv. típ. 5,47778 ,52238 
Varianza 30,006 ,273 
Asimetría 1,597 7,589 
Error típ. de asimetría ,169 ,169 
Curtosis 1,440 77,926 
Error típ. de curtosis ,337 ,337 
Rango 20,00 6,00 
Mínimo ,00 ,00 
Máximo 20,00 6,00 
Suma 694,00 28,00 
Percentiles 10 ,0000 ,0000 
20 ,0000 ,0000 
25 ,0000 ,0000 
30 ,0000 ,0000 
40 ,0000 ,0000 
50 ,0000 ,0000 
60 ,0000 ,0000 
70 3,6000 ,0000 
75 6,0000 ,0000 
80 7,0000 ,0000 
90 14,0000 1,0000 
TABLA 82. VARIABLES DÍAS DE TRATAMIENTO CON ADRENALINA Y CON BRONCODILATADORES. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS. 
DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 





FIGURA 76. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE DÍAS DE TRATAMIENTO BRONCODILATADOR. 
 
  
FIGURA 77. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE DÍAS DE TRATAMIENTO CON ADRENALINA. 
 
 Frecuencia Porcentaje 
NO 191 92,3 
SI, DRENAJE 6 2,9 
SI, NO TRATAMIENTO 10 4,8 
 
TABLA 83. VARIABLE DERRAME PLEURAL. PRESENCIA Y TRATAMIENTO PRECISADO. FRECUENCIAS. 
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7.1.2.16.VARIABLE FIEBRE: 
FIGURA 78. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE RESOLUCIÓN DE LA FIEBRE (DÍAS). 
Media 2,90 
Error típ. de la media ,181 
Mediana 2,00 
Moda 1 
Desv. típ. 2,609 
Varianza 6,806 
Asimetría 3,469 
















TABLA 84. VARIABLE DÍAS HASTA RESOLUCIÓN DE LA FIEBRE. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS. 
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7.1.2.17. VARIABLES RELACIONADAS CON EL DESTINO Y ESTANCIA HOSPITALARIA: 
  
  Frecuencia Porcentaje 
Categorí
a 
CUIDADOS INTENSIVOS 6 2,9 
  DOMICILIO 28 13,5 
  HOSPITAL 173 83,6 
 
 
TABLA 85. VARIABLE DESTINO INICIAL. FRECUENCIAS. 
 
  Frecuencia Porcentaje 
Categor
ía 
NO 175 84,5 
  SI 32 15,5 
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Media 5,20 5,95 3,94 4,05 4,47 
Error típ. de la media ,257 ,239 ,249 ,243 ,259 
Mediana 5,00 6,00 4,00 4,00 5,00 
Moda 7 7 0 0 0 
Desv. típ. 3,696 3,440 3,579 3,499 3,732 
Varianza 13,658 11,837 12,812 12,245 13,930 
Asimetría 1,054 1,018 ,746 ,759 ,951 
Error típ. de asimetría ,169 ,169 ,169 ,169 ,169 
Curtosis 2,422 2,813 ,837 1,031 3,171 
Error típ. de curtosis ,337 ,337 ,337 ,337 ,337 
Rango 21 21 18 18 23 
Mínimo 0 0 0 0 0 
Máximo 21 21 18 18 23 
Suma 1077 1231 816 839 926 
Percentiles 10 2,00 ,00 ,00 ,00 ,00 
20 3,00 2,00 ,00 ,00 ,00 
25 4,00 3,00 ,00 ,00 ,00 
30 4,00 3,00 2,00 2,00 ,00 
40 5,00 4,00 3,00 4,00 3,00 
50 6,00 5,00 4,00 5,00 4,00 
60 7,00 6,00 5,00 5,00 5,00 
70 7,00 7,00 6,00 6,60 6,00 
75 7,00 7,00 6,00 7,00 6,00 
80 8,00 7,00 7,00 7,00 7,00 
90 10,00 10,00 9,00 9,00 9,00 
TABLA 87. VARIABLES RELACIONADAS CON EL TIEMPO DE ESTANCIA HOSPITALARIA REAL Y DE ACUERDO CON LOS CRITERIOS DE 
ALTA DE LAS GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS. 
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FIGURA 80. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE DÍAS DE INGRESO HOSPITALARIO REALES CORREGIDOS CON LOS DÍAS TRAS 





FIGURA 81. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE DÍAS DE INGRESO HOSPITALARIO CORREGIDOS DE ACUERDO CON LA NECESIDAD DE 
OXÍGENO SUPLEMENTARIO. 
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FIGURA 82. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE DÍAS DE INGRESO HOSPITALARIO CORREGIDOS DE ACUERDO CON LA NECESIDAD DE 
OXÍGENO SUPLEMENTARIO, FLUIDOTERAPIA Y NECESIDAD DE DRENAJE DE DERRAME PLEURAL. 
FIGURA 83. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE DÍAS DE INGRESO HOSPITALARIO CORREGIDOS DE ACUERDO CON LA NECESIDAD DE 
OXÍGENO SUPLEMENTARIO, FLUIDOTERAPIA, NECESIDAD DE DRENAJE DE DERRAME PLEURAL Y RESOLUCIÓN DE FIEBRE. 
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 Frecuencia Porcentaje 
CUIDADOS INTENSIVOS 9 4,3 
DOMICILIO 14 6,8 
INGRESO 171 82,6 
INGRESO TARDIO 13 6,3 
 
 
TABLA 88. VARIABLE DESTINO FINAL. FRECUENCIAS. 
 
 
7.1.2.18. VARIABLES DIFUSAS DE SALIDA: 
 
 






Media 37,5448 46,6244 
Error típ. de la media 2,05261 2,16157 
Mediana 35,3000 50,0000 
Moda 7,52 7,52 
Desv. típ. 29,53194 31,09954 
Varianza 872,136 967,181 
Asimetría ,435 -,120 
Error típ. de asimetría ,169 ,169 
Curtosis -1,161 -1,472 
Error típ. de curtosis ,337 ,337 
Rango 84,98 84,98 
Mínimo 7,52 7,52 
Máximo 92,50 92,50 
Suma 7771,77 9651,26 
Percentiles 10 7,5200 7,5200 
  20 7,5200 7,5200 
  25 7,5200 7,5200 
  30 7,5200 7,5200 
  40 8,4540 50,0000 
  50 35,3000 50,0000 
  60 45,0000 50,6000 
  70 57,4000 75,0000 
  75 61,0000 75,0000 
  80 68,1600 75,0000 
  90 80,5000 92,5000 
 
 
TABLA 89. VARIABLES DE SALIDA DIFUSAS. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS. 
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GRAVE - CRITICO 1 ,5
GRAVE 19 9,2
LEVE-MODERADO -- MODERADO 8 3,9
LEVE-MODERADO - MODERADO 9 4,3
LEVE-MODERADO 4 1,9
LEVE - LEVE - MODERADO 1 ,5
LEVE 84 40,6
MODERADO-GRAVE - GRAVE 4 1,9
MODERADO-GRAVE 11 5,3
MODERADO - GRAVE 4 1,9
MODERADO - MODERADO-GRAVE 5 2,4
MODERADO - MODERADO GRAVE 1 ,5
MODERADO 36 17,4
TABLA 90. VARIABLE DE SALIDA COMPROMISO RESPIRATORIO DIFUSO. FRECUENCIAS. 
FIGURA 84. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE COMPROMISO RESPIRATORIO DIFUSO. 
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 FIGURA 85. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE INTENSIDAD DE CONTROL DIFUSO. 
 
7.1.2.19. VARIABLES ANALÍTICAS: 
 





Media 14045,9517 8632,2947 69,1034 1,8111 
Error típ. de la media 498,76931 459,87081 5,72603 ,29881 
Mediana 12900,0000 6972,0000 40,0000 ,2500 
Moda 6700,00 2600,00 14,00 ,10 
Desv. típ. 7176,04068 6616,38876 82,38329 4,29913 
Varianza 51495559,862 43776600,199 6787,007 18,483 
Asimetría ,938 1,258 2,193 4,733 
Error típ. de asimetría ,169 ,169 ,169 ,169 
Rango 32400,00 30590,00 415,00 33,84 
Mínimo 3000,00 190,00 ,00 ,06 
Máximo 35400,00 30780,00 415,00 33,90 
Percentiles 10 5848,0000 2258,0000 7,0000 ,1000 
  20 7720,0000 3060,0000 13,9200 ,1000 
  25 8200,0000 3510,0000 17,0000 ,1000 
  30 9400,0000 3821,6000 23,0000 ,1300 
  40 10700,0000 5116,0000 29,0000 ,2000 
  50 12900,0000 6972,0000 40,0000 ,2500 
  60 14680,0000 8480,0000 56,0000 ,5000 
  70 16360,0000 10449,6000 75,0000 ,9000 
  75 17300,0000 11150,0000 83,0000 1,5000 
  80 19680,0000 13757,2000 95,4000 2,0000 
  90 24060,0000 18820,0000 167,5600 5,4600 
 
TABLA 91. VARIABLES ANALÍTICAS. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS. 
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Frecuencia Porcentaje 
BACTERIANA 73 35,3 
VIRICA 134 64,7 
TABLA 92. VARIABLE BACTERIANO O VÍRICO SEGÚN PCR + PCT CON PUNTOS DE CORTE TRADICIONALES. FRECUENCIAS. 
Media 46,8159 
Error típ. de la media 1,99884 
Mediana 25,0000 
Moda 25,00 
Desv. típ. 28,75834 
Varianza 827,042 
Asimetría ,708 
Error típ. de asimetría ,169 
Curtosis -1,327 
















TABLA 93. VARIABLE ALTERACIÓN ANALÍTICA DIFUSA. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS. 
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FIGURA 90. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE ALTERACIÓN ANALÍTICA DIFUSA. 
 
 
7.1.2.20. VARIABLES MICROBIOLÓGICAS: 
 
 Frecuencia Porcentaje 
NEGATIVO 184 88,9 
POSITIVO 23 11,1 
 
 
TABLA 94. VARIABLE HEMOCULTIVO. FRECUENCIAS. 
 
 Frecuencia Porcentaje 
NEGATIVO 150 72,5 
POSITIVO 57 27,5 
 
 
TABLA 95. VARIABLE ESPUTO. FRECUENCIAS. 
 
 Frecuencia Porcentaje 
NEGATIVO 144 69,6 
POSITIVO 63 30,4 
 
TABLA 96. VARIABLE ANTÍGENO DE VIRUS RESPIRATORIO SINCITIAL EN ASPIRADO DE MUCOSIDAD NASAL. FRECUENCIAS. 
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Frecuencia Porcentaje 
NEGATIVO 195 94,2 
POSITIVA 12 5,8 
TABLA 97. VARIABLE SEROLOGÍA MYCOPLASMA. FRECUENCIAS. 
Frecuencia Porcentaje 
NEGATIVO 1 ,5 
NO 201 97,1 
POSITIVO 5 2,4 
TABLA 98. VARIABLE CULTIVO DEL LÍQUIDO PLEURAL. FRECUENCIAS. 
7.1.2.21.VARIABLES DE DIAGNÓSTICO: 
Frecuencia Porcentaje 
BRONQUIOLITIS 77 37,2 
NEUMONIA 64 30,9 
NEUMONIA ATIPICA 23 11,1 
VIRICA 43 20,8 
TABLA 99. VARIABLE DIAGNÓSTICO INICIAL. FRECUENCIAS. 
Frecuencia Porcentaje 
NEUMONIA 64 30,9 
NEUMONIA ATIPICA 23 11,1 
VIRICA 120 58,0 
TABLA 100. VARIABLE DIAGNÓSTICO INICIAL (BRONQUIOLITIS COMO VIRIASIS). FRECUENCIAS. 
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Frecuencia Porcentaje 
BACTERIANA - BACTERIANA RIESGO ELEVADO 4 1,9 
BACTERIANA 19 9,2 
BACTERIANA RIESGO ELEVADO 43 20,8 
INDETERMINADA 16 7,7 
VIRICA 125 60,4 
TABLA 101. VARIABLE SALIDA ANALÍTICA. FRECUENCIAS. 
Frecuencia Porcentaje 
INDETERMINADA 16 7,7 
BACTERIANA 66 31,9 
VIRICA 125 60,4 
TABLA 102. VARIABLE SALIDA ANALÍTICA SIMPLIFICADA. FRECUENCIAS. 
Frecuencia Porcentaje 
INDETERM 1 ,5 
NEUMONIA 68 32,9 
NEUMONIA ATIPICA 8 3,9 
VIRICA 130 62,8 
TABLA 103. VARIABLE DIAGNÓSTICO FINAL. FRECUENCIAS. 
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 FIGURA 94. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE CARDINALIDAD EN EL  HIPERCUBO RESPIRATORIO. 
  CARDINALIDAD HIPERCUBO 
RESPIRATORIO 
CARDINALIDAD CON ALTERACIÓN 
ANALITICA 
Media ,8744 1,3426 
Error típ. de la media ,04011 ,04169 
Mediana ,7312 1,3200 
Moda ,23 ,48 
Desv. típ. ,57710 ,59976 
Varianza ,333 ,360 
Asimetría ,695 ,370 
Error típ. de asimetría ,169 ,169 
Rango 2,25 2,83 
Mínimo ,23 ,48 
Máximo 2,48 3,31 
Percentiles 10 ,2284 ,4823 
  20 ,3212 ,7504 
  25 ,3842 ,8581 
  30 ,4032 ,9784 
  40 ,5470 1,1534 
  50 ,7312 1,3200 
  60 ,9374 1,4988 
  70 1,1957 1,6549 
  75 1,3502 1,7030 
  80 1,4228 1,8060 
  90 1,7430 2,2018 
 
TABLA 104. VARIABLES DE CARDINALIDAD EN EL HIPERCUBO CON Y SIN CONSIDERACIÓN EN EL SUMATORIO DE LA VARIABLE 
ALTERACIÓN ANALÍTICA. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS. 
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FIGURA 95. HISTOGRAMA DE LA VARIABLE CARDINALIDAD EN EL HIPERCUBO RESPIRATORIO CON ANALÍTICA. 
FIGURA 96. UBICACIÓN DE LOS PACIENTES EN EL HIPERCUBO RESPIRATORIO (LOS COLORES ROJO, VERDE OSCURO Y MORADO 
INDICAN LAS POSICIONES DE LOS PACIENTES SIN NECESIDADES DE OXÍGENO, EN FUNCIÓN DEL INCREMENTO DE FRECUENCIA 
RESPIRATORIA BASE; LOS COLORES NARANJA, VERDE CLARO Y AZUL INDICAN LAS POSICIONES DE LOS PACIENTES CON 
NECESIDADES DE OXÍGENO, EN FUNCIÓN DEL INCREMENTO DE FRECUENCIA RESPIRATORIA BASE; LAS DIFERENTES FORMAS 
INDICAN LA INTENSIDAD DE LA VARIABLE ESFUERZO RESPIRATORIO). 
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FIGURA 97. DIFERENTE ANGULACIÓN DE LA FIGURA 96, PARA MEJOR VISUALIZACIÓN DE LA TRIDIMENSIONALIDAD DEL 
HIPERCUBO (SE APRECIAN MEJOR LOS CASOS CON MAYOR CARDINALIDAD). 
 
 
FIGURA 98. DIFERENTE ANGULACIÓN DE LA FIGURA 87, PARA MEJOR VISUALIZACIÓN DE LA TRIDIMENSIONALIDAD DEL 
HIPERCUBO (SE APRECIA LA TENDENCIA A LA AGRUPACIÓN DE DETERMINADOS PACIENTES POR SECTORES, EN GENERAL CON 
UNA PREPONDERANCIA DE LOS DE MENOR CARDINALIDAD). 
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FIGURA 99. DIFERENTE ANGULACIÓN DE LA FIGURA 98, CON VISIÓN BIDIMENSIONAL (SE EXCLUYE LA VARIABLE ESFUERZO 
RESPIRATORIO, APRECIÁNDOSE LA CONSIDERABLE PÉRDIDA DE INFORMACIÓN QUE SE PRODUCE; ESTA ES LA VISIÓN QUE 
MUESTRAN LA INMENSA MAYORÍA DE LAS GRÁFICAS DE SEGUIMIENTO DE PACIENTES EN LA PRÁCTICA CLÍNICA HABITUAL). 
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7.2. ESTUDIO DE COHORTES. ESTUDIO ANALÍTICO 
 
7.2.1. HIPÓTESIS 1 – RELACIÓN DE LAS VARIABLES DIFUSAS CON LA GRAVEDAD DE LOS 
PACIENTES: 
 
7.2.1.1. INFLUENCIA DEL SEXO EN LAS VARIABLES ANALIZADAS:   
 
Se llevó a cabo un análisis comparativo por sexos en cuanto a nivel de gravedad en los 
pacientes con infección del tracto respiratorio inferior, encontrando únicamente diferencias en el grupo 
de pacientes con bronquiolitis, en el cual la proporción hombre : mujer era de 88 : 119, con una mayor 
gravedad en su presentación (25 graves frente a 4, 45 moderados frente a 36; p< 0,008 Chi cuadrado). 
  ESCALA DE WOOD-DOWNES-FERRES. 
CLASIFICACIÓN NOMINAL 
Total 
GRAVE LEVE MODERADO NO 
PROCEDE 
SEXO F 4 14 36 34 88 
M 25 13 45 36 119 
Total 29 27 81 70 207 
 
 
TABLA 105. TABLA DE CONTINGENCIA PARA VALORAR LA INFLUENCIA DEL SEXO EN LA GRAVEDAD DE LOS PACIENTES EN 
FUNCIÓN DE LA PUNTUACIÓN EN LA ESCALA DE WOOD-DOWNES-FERRES. 
No obstante, dado que la comparación entre sexos no es el objetivo del estudio ni su existencia 
influye en las comparativas con el modelado difuso, no fue necesaria la introducción de medidas 
correctoras en el mismo. 
El análisis por sexos no mostró diferencias significativas en cuanto a variables de salida difusas 
(necesidad de O2 suplementario difuso p =  0,082; compromiso respiratorio difuso p = 0,151). 
 
FIGURA 100. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE COMPROMISO RESPIRATORIO DIFUSO EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
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FIGURA 101. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE NECESIDAD DE OXÍGENO SUPLEMENTARIO DIFUSO EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
El análisis de otras variables relevantes en función del sexo tampoco mostró diferencias significativas: 
o Diagnóstico final (p = 0,133).
FIGURA 102. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE DIAGNÓSTICO FINAL EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
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o Carácter multilobar del infiltrado radiológico (p = 0,113). 
 
 
FIGURA 103. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE CARÁCTER MULTILOBAR DEL INFILTRADO EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
 
o Existencia de derrame pleural (p = 0,172). 
 
FIGURA 104. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE DERRAME PLEURAL EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
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o Destino (p = 0,162).
FIGURA 105. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE DESTINO EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
o Indicación de antibioterapia (p = 0,237).
FIGURA 106. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE INDICACIÓN DE ANTIBIOTERAPIA EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
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o Necesidad de fluidoterapia (p = 0,064). 
 
 
FIGURA 107. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE NECESIDAD DE FLUIDOTERAPIA (DIFICULTAD ALIMENTARIA) EN FUNCIÓN DEL 
SEXO. 
o Variable de salida difusa “Alteración analítica” (p = 0,154). 
 
 
FIGURA 108. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE ALTERACIÓN ANALÍTICA EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
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FIGURA 109. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE ALTERACIÓN ANALÍTICA EN FUNCIÓN DEL SEXO Y DEL DIAGNÓSTICO FINAL. 
o Diagnóstico inicial (p = 0,132, p = 0,184 considerando bronquiolitis como viriasis)
FIGURA 110. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE DIAGNÓSTICO INICIAL EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
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FIGURA 111. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE DIAGNÓSTICO INICIAL (BRONQUIOLITIS COMO VIRIASIS) EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
 
o Diagnóstico final (p = 0,475). 
 
 
FIGURA 112. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE DIAGNÓSTICO FINAL EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
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o Hemocultivo (p = 0,371).
FIGURA 113. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE HEMOCULTIVO EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
o Positividad del esputo (p = 0,535).
FIGURA 114. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE ESPUTO EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
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o Detección de VRS en moco nasal (p = 0,0995). 
 
 
FIGURA 115. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE VRS EN MOCO NASAL EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
 
o Serología Mycoplasma (p = 0,599). 
 
 
FIGURA 116. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE SEROLOGÍA DE MYCOPLASMA EN FUNCIÓN DEL SEXO. 
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o Cultivo del líquido pleural (p = 0,161). 
 
 




Desde el punto de vista del análisis hipercúbico, la hipercardinalidad difusa (cardinalidad del 
conjunto difuso en el contexto del hipercubo), no mostró diferencias en cuanto al sexo en relación con 
los diferentes diagnósticos finales considerados. 
Del mismo modo, el análisis independiente de la influencia del sexo en relación con la 
cardinalidad del compromiso respiratorio difuso dentro del hipercubo considerando sus componentes 
“necesidad de oxígeno respiratorio”, “incremento de la frecuencia respiratoria base” y “esfuerzo 
respiratorio”, tampoco mostró diferencias significativas entre los distintos grupos diagnósticos. 
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FIGURA 118. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE HIPERCARDINALIDAD DIFUSA EN FUNCIÓN DEL SEXO Y DEL DIAGNÓSTICO. 
 
FIGURA 119. DISTRIBUCIÓN DE LA VARIABLE HIPERCARDINALIDAD DEL COMPROMISO RESPIRATORIO EN FUNCIÓN DEL SEXO Y 
DEL DIAGNÓSTICO. 
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7.2.1.2. RELACIÓN DE VARIABLES DIFUSAS CON LA GRAVEDAD:
La variable difusa “compromiso respiratorio” compila la información procedente de las 
variables “incremento de la frecuencia respiratoria base” (interpretable como la intensidad con la que se 
eleva la frecuencia respiratoria en relación con la edad del paciente, por lo que el criterio de gravedad 
relativo a la edad está implícito en parte en la misma), “necesidad de oxígeno suplementario” (que tiene 
un significado terapéutico en parte) y “esfuerzo respiratorio difuso”. Todos ellos son parámetros clínicos 
de gravedad, por lo que es esperable que los valores superiores se asocien con una mayor incidencia de 
ingreso hospitalario y en unidades de cuidados intensivos pediátricos. 
Para comprobar dicha hipótesis, se elaboraron tablas de contingencia en relación con el grado 
de compromiso respiratorio y el destino del paciente. El riesgo de ingreso hospitalario en caso de 
mostrar un grado de compromiso respiratorio no leve fue de 1,2 (IC 95%: 1,1-1,3). Todos los ingresos en 
UCI se produjeron en el grupo de pacientes con compromiso respiratorio grave (1 caso aislado) o crítico 
(fundamentalmente). 
Del mismo modo, se analizó la posible correlación entre el grado de compromiso respiratorio y 
una mayor estancia hospitalaria. Los datos relativos a este análisis se encontrarán en el apartado 
correspondiente a “variables asociadas con la estancia hospitalaria”. 
7.2.2. HIPÓTESIS 2 – RELACIÓN DE LAS VARIABLES DIFUSAS CON LA ETIOLOGÍA BACTERIANA 
O NO BACTERIANA:
7.2.2.1. ANÁLISIS DE BIOMARCADORES DE INFECCIÓN BACTERIANA Y COMPARACIÓN CON 
EL SISTEMA DIFUSO:
Se llevó a cabo un análisis comparativo entre los diferentes biomarcadores considerados, es 
decir, leucocitos totales, neutrófilos totales, PCR, PCT y la variable difusa “Alteración analítica”, en 
relación con el diagnóstico final “Neumonía bacteriana”. 
Se obtuvo la curva ROC y los puntos de corte mayor sensibilidad y especificidad para cada uno 
de los parámetros indicados. 
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 Los resultados obtenidos fueron los siguientes: 
 Área bajo la curva Punto de corte 
óptimo 
Sensibilidad Especificidad 
Leucocitos totales 0,687 13000 63,2% 57,6% 
Neutrófilos totales 0,73 7800 64,7% 68,3% 
PCR 0,887 55 82% 79,1% 
PCT 0,932 0,9 89,7% 97,8% 
Alteración analítica 
difusa 
0,995 74,5 92,6% 98,6% 
 
TABLA 106. ÁREA BAJO LA CURVA, PUNTO DE CORTE ÓPTIMO, SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LAS VARIABLES ANALIZADAS 
EN RELACIÓN CON EL DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR DE ETIOLOGÍA BACTERIANA. 
 
FIGURA 120. CURVA ROC PARA LAS VARIABLES LEUCOCITOS TOTALES, NEUTRÓFILOS TOTALES, PCR, PCT Y ALTERACIÓN 
ANALÍTICA (VARIABLE DIFUSA) EN RELACIÓN CON EL DIAGNÓSTICO DE NEUMONÍA BACTERIANA. 
En relación con el diagnóstico de neumonía atípica ninguno de los parámetros mostró 
superioridad en relación con el resto, así como ningún tipo de asociación estadísticamente significativa. 
Las dos variables que mostraron una mayor correlación con la positividad del hemocultivo 
fueron la procalcitonina y la alteración analítica difusa, sin existir superioridad de una con respecto a la 
otra. Resultados similares se encontraron en relación con la positividad del esputo inducido. 
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El resto de variables microbiológicas no mostraron asociación con ninguno de los parámetros 
analíticos considerados en el estudio ni con las variables difusas implicadas. 
En relación con la concordancia entre el diagnóstico asignado inicialmente por el clínico y el 
diagnóstico final, desde el punto de vista de una posible etiología bacteriana o no bacteriana, así como 
entre el diagnóstico asignado por el sistema difuso y el diagnóstico final, se obtuvieron los siguientes 
resultados: 
o Coeficiente Kappa “diagnóstico inicial – diagnóstico final”: 0,8 (discrepancias en todos los
grupos).
o Coeficiente Kappa “diagnóstico asignado por el sistema difuso – diagnóstico final”: 0,9
(discrepancias en el grupo catalogado como “indeterminado”, con ubicación de pacientes
aislados con neumonía atípica y pacientes aislados con infección vírica en este bloque).
o Coeficiente Kappa “diagnóstico inicial – diagnóstico asignado por el sistema difuso”: 0,68 (con
atribución por parte del clínico de una etiología vírica a varios pacientes con neumonía
bacteriana, y viceversa).
En cualquier caso, en el caso del diagnóstico asignado por el sistema difuso ningún paciente con
infección vírica fue considerado como infección bacteriana. 
Los correspondientes valores predictivos para el diagnóstico de neumonía bacteriana fueron: 
o Valor predictivo positivo: 97%.
o Valor predictivo negativo: 2%.
7.2.3. HIPÓTESIS 3 – RELACIÓN DE LAS VARIABLES DIFUSAS CON LA DURACIÓN DE LA 
ESTANCIA HOSPITALARIA:
7.2.3.1. ANÁLISIS DE FACTORES RELACIONADOS CON LA DURACIÓN DE LA ESTANCIA 
HOSPITALARIA:
Se llevó a cabo un estudio ponderado de cada historia clínica en función de los días de ingreso 
reales (tanto sin contar los días añadidos en caso de reingreso como añadiéndolos al cómputo inicial 
para determinar los días de estancia totales en relación con el episodio), los días de ingreso ajustados en 
función de las necesidades de oxígeno suplementario (día en que los pacientes podíamn haber sido 
dados de alta si sólo se considerase un período libre de oxigenoterapia de 24 h, de acuerdo con las guías 
de práctica clínica) y, de forma aditiva, los días de ingreso ajustados en función de la necesidad de 
fluidoterapia, necesidad de drenaje de derrame pleural y resolución de la fiebre, de acuerdo con las 
recomendaciones de las guías de práctica clínica (en este último caso considerando como momento de 
alta el cumplimiento de todos los criterios ya referidos previamente como únicos criterios clínicos 
reconocidos internacionalmente en las guías de práctica clínica). 
El ajuste en base a las guías de práctica clínica se llevó a cabo para evitar sesgos relativos a 
variables no consideradas que pudiesen interferir en la estancia hospitalaria, como son la demora del 
alta por voluntad de los padres o por indicación del profesional que atiende al paciente, bien sea por 
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procesos clínicos sobreañadidos o por factores ajenos a los indicados en las guías de práctica clínica y 
que son dependientes de experiencia, fundamentalmente. 
Ninguna variable analítica de forma aislada mostró relación con ninguno de los tiempos de 
estancia hospitalaria (reales ni ajustados según guía de práctica clínica). La variable “Alteración 
analítica”, de naturaleza difusa, tampoco mostró relación con el tiempo de estancia hospitalaria 
(?? ? ??????). 
Tampoco las variables clínicas consideradas de forma aislada mostraron relación con ninguno 
de los tiempos de estancia hospitalaria (reales ni ajustados según guía de práctica clínica). 
Al realizar la comparación entre los tiempos de estancia hospitalaria real y basados en las guías 
de práctica clínica, se apreció una asociación estadísticamente significativa entre la variable “reingreso” 
y los valores inferiores de estancia hospitalaria real (es decir, indicada por el profesional) en relación con 
el tiempo de estancia indicado por las guías de práctica clínica (? ? ??????), lo que indica que una 
estancia inferior a la indicada por las guías de práctica clínica se asocia con un riesgo elevado de 
reingreso. Este hecho fue aplicable tanto a los pacientes dados de alta inicialmente en Urgencias como a 
aquéllos ingresados pero con una estancia hospitalaria inferior a la prevista de acuerdo con el tiempo de 
ingreso ajustado. 
La revisión de las historias clínicas de aquellos pacientes en los cuales la estancia hospitalaria 
fue superior a la indicada por las guías de práctica clínica no mostró un factor clínico o analítico 
determinante de la misma, sin existir diferencias entre el momento del alta y el momento en el que era 
posible el alta de acuerdo con dichas guías, si bien factores como cumplir los criterios de alta en horario 
vespertino o en fin de semana estuvieron presentes en la práctica totalidad de los casos, seguidos en 
frecuencia por la reticencia de los cuidadores del paciente al alta hospitalaria. 
La estancia hospitalaria basada en las guías de práctica clínica, por otra parte, mostró 
correlación estadísticamente significativa con las siguientes variables: 
? Variables clínicas en la primera valoración: 
▪ Edad en meses (?? ? ????????? ?? ? ??????). 
▪ Frecuencia respiratoria (?? ? ???????? ?? ? ??????). 
▪ SatO2 sin O2 suplementario (?? ? ??????? ?? ? ??????). 
? Variables analíticas en la primera valoración: 
▪ Procalcitonina (?? ? ???????? ?? ? ?????). 
? Variables evolutivas:  
▪ Resolución de la fiebre (?? ? ???????? ?? ? ??????). 
▪ Días de oxigenoterapia (?? ? ???????? ?? ? ??????). 
? Variables difusas: 
? Compromiso respiratorio difuso (?? ? ???????? ?? ? ??????). 
? Intensidad de control difuso (?? ? ???????? ?? ? ??????). 
 
Ninguna de las otras variables clínicas y/o analíticas mostró relación alguna con el tiempo de 
estancia hospitalaria, incluyendo la valoración inicial en la Escala de Wood-Downes-Ferres en los 
pacientes con bronquiolitis. 
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Las variables que mostraron una mayor relación con el tiempo de estancia hospitalaria 
adecuado a cada paciente fueron en primer lugar la variable “intensidad de control difuso” y en segundo 
lugar la variable “compromiso respiratorio difuso”, seguida de variables clínicas indicadoras de gravedad 
en las guías de práctica clínica, a saber días de oxigenoterapia, frecuencia respiratoria, saturación de 
oxígeno (correlación negativa) y resolución de la fiebre. 
FIGURA 121. DIAGRAMA DE DISPERSIÓN DE LAS VARIABLES “DÍAS DE INGRESO AJUSTADOS” Y “COMPROMISO RESPIRATORIO 
DIFUSO”. 
FIGURA 122. DIAGRAMA DE DISPERSIÓN DE LAS VARIABLES “DÍAS DE INGRESO AJUSTADOS” E “INTENSIDAD DE CONTROL 
DIFUSO”. 
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 En base a lo anterior obtuvimos la ecuación de la línea de regresión, visualizando las líneas de 
pronóstico para un intervalo de confianza del 95%, para las variables “días de ingreso ajustados” y 
“compromiso respiratorio difuso” ajustada según los datos siguientes: 
 
???? ????????????????????? ? ?????? ??????? ? ????????????????????????????????. 
  
Por otro lado, el coeficiente de determinación R2, que expresa en este caso cuánto del valor de 
la variable “días de ingreso ajustados” está predicho o determinado por la variable “compromiso 
respiratorio difuso” fue del 72%. 
La elección de la variable “compromiso respiratorio difuso” fue la óptima dada su fácil 
obtención desde la primera valoración del paciente, sin necesidad de controles evolutivos, si bien éstos 
permitirían ajustar de forma cada vez más precisa el tiempo de estancia total. 
 
FIGURA 123. ECUACIÓN DE LA LÍNEA DE REGRESIÓN CON LÍNEAS DE PRONÓSTICO PARA UN INTERVALO DE CONFIANZA DEL 
95%. 
 Finalmente se completó el estudio con una evaluación de los residuales, confirmando que éstos 
seguían una distribución normal, lo que permite concluir que se cumplen los tres criterios básicos para 
la aplicación correcta de la regresión lineal: supuesto de normalidad de la distribución condicional de la 
variable Y, linealidad en la relación de Y condicionada por cada valor de X y requisito de 
homecedasticidad (las varianzas de la distribución de Y condicionada a cada valor de X son 
homogéneas). 
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7.2.3.2. ANÁLISIS HIPERCÚBICO:
Como hemos comentado previamente, la base teórica de la Cinemática Clínica Vectorial 
permite aventurar la existencia de una correlación entre la velocidad de cambio clínico de un paciente y 
el tiempo de estancia hospitalaria ideal (esto es, basado única y exclusivamente en las guías de práctica 
clínica). Así, si la velocidad es constante, la determinación del momento en el que alcanzará la situación 
óptima en caso de mejoría progresiva es sencilla conociendo la posición inicial del paciente dentro del 
Universo Clínico Hipercúbico. 
Conociendo de antemano que incurrimos en una falacia al considerar la velocidad de cambio 
clínico como constante, pero con el objetivo de simplificar el sistema, llevamos a cabo el cálculo de la 
velocidad de cambio clínico en 24 horas para cada paciente, considerando las variables siguientes: 
“incremento de la frecuencia respiratoria base”, “necesidad de oxígeno suplementario”, “esfuerzo 
respiratorio”, “necesidad de drenaje de derrame pleural”, “tolerancia oral” y “evolución de la fiebre”. Se 
consideró la posición del paciente como la cardinalidad del mismo en el sistema. Tras descartar todos 
aquéllos que presentaron una evolución negativa, en los cuales era imposible predecir mediante este 
sistema el tiempo de estancia hospitalaria, quedaron 105 pacientes. 
Tras comparar la estancia real con la estancia predicha mediante la división de la posición del 
paciente a las 24 horas del ingreso por la velocidad de cambio clínico, multiplicando el resultado por 24 
h y redondeando a la unidad superior siempre que existiesen decimales, dado que los pacientes no 
suelen irse de alta por la noche, obtuvimos la siguiente correlación (?? ? ???????? ?? ? ???????): 
















DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 




 En base a lo anterior obtuvimos la ecuación de la línea de regresión, visualizando las líneas de 
pronóstico para un intervalo de confianza del 95%, para las variables “días de ingreso ajustados” y 
“compromiso respiratorio difuso” ajustada según los datos siguientes: 
 
?????????????? ? ?????? ????? ? ???????????????????. 
  
Por otro lado, el coeficiente de determinación R2, que expresa en este caso cuánto del valor de 
la variable “días de ingreso ajustados” está predicho o determinado por la variable “compromiso 
respiratorio difuso” fue del 74%. 
La elección de la variable “compromiso respiratorio difuso” fue la óptima dada su fácil 
obtención desde la primera valoración del paciente, sin necesidad de controles evolutivos, si bien éstos 
permitirían ajustar de forma cada vez más precisa el tiempo de estancia total. 
FIGURA 125. ECUACIÓN DE LA LÍNEA DE REGRESIÓN CON LÍNEAS DE PRONÓSTICO PARA UN INTERVALO DE CONFIANZA DEL 
95%. 
 Finalmente se completó el estudio con una evaluación de los residuales, confirmando que éstos 
seguían una distribución normal, lo que permite concluir que se cumplen los tres criterios básicos para 
la aplicación correcta de la regresión lineal: supuesto de normalidad de la distribución condicional de la 
variable Y, linealidad en la relación de Y condicionada por cada valor de X y requisito de 
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homecedasticidad (las varianzas de la distribución de Y condicionada a cada valor de X son 
homogéneas). 
Si bien la introducción de la aceleración dentro de la fórmula para la determinación del tiempo 
probablemente permita una precisión aún superior en la determinación del tiempo de estancia real, es 
necesario profundizar más en el marco teórico antes de introducir los cálculos, debido a las posibles 
interpretaciones del significado clínico que puedan tener cada uno de los componentes de la aceleración 
dentro del sistema, entre otros factores. 
7.2.4. HIPÓTESIS 4 – RELACIÓN DE LAS VARIABLES DIFUSAS CON EL DESTINO DEL PACIENTE:
7.2.4.1. COMPARACIÓN ENTRE LAS PAUTAS DE ACTUACIÓN DE ACUERDO CON LA 
INDICACIÓN DEL SISTEMA DIFUSO Y LA ACTUACIÓN REAL:
La cuarta hipótesis planteada en los objetivos postula que el sistema de inferencia difuso es 
capaz de orientar el destino del paciente con mayor precisión que los sistemas actuales no difusos. Para 
contrastar dicha hipótesis comparamos las pautas de actuación indicadas por el sistema de inferencia 
difuso con lo indicado por el clínico en el momento de valoración de cada paciente en Urgencias. Si bien 
dicha confirmación no sería estrictamente necesaria, al basarse toda la estructura del sistema de 
inferencia en la propia guía de práctica clínica, existen situaciones que pueden hacer variar la actitud del 
clínico en relación con las mismas, por lo que se valoraron todas las historias determinando según los 
criterios estrictamente considerados en las guías de práctica clínica el destino ideal del paciente. 
Posteriormente se compararon la decisión del clínico, el destino ideal del paciente y el destino 
determinado por el sistema. 
Como se puede apreciar en las gráficas mostradas a continuación, la decisión del clínico mostró 
una mayor tendencia al ingreso hospitalario del paciente que el sistema de inferencia  en los casos leves 
(p< 0,0001), sin que el ingreso estuviese justificado por ningún motivo clínico. Por otro lado, el clínico 
obvió ingresos de pacientes en la unidad de cuidados intensivos que finalmente lo requirieron, no 
sucediendo esto con el sistema de inferencia difuso. No obstante, el sistema de inferencia sobrevaloró la 
necesidad de cuidados intensivos en 8 pacientes que no lo requirieron finalmente, si bien cumplieron 
criterios de ingreso en dicha unidad de forma puntual en algún período breve de su estancia 
hospitalaria, no llegando a consumarse el ingreso. 
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FIGURA 126. COMPARACIÓN ENTRE EL DESTINO IDEAL DEL PACIENTE BASADO EN LAS GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA Y LA 
DECISIÓN DEL CLÍNICO. 
 
FIGURA 127. COMPARACIÓN ENTRE EL DESTINO IDEAL DEL PACIENTE BASADO EN LAS GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA Y LA 
DECISIÓN DEL SISTEMA DE INFERENCIA DIFUSA. 
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8. DISCUSIÓN.
La ciencia nunca persigue el objetivo ilusorio de que sus respuestas sean definitivas o incluso probables. 
Su avance se realiza más bien hacia un objetivo infinito, pero sin embargo alcanzable: el de descubrir 
nuevos problemas más profundos y más generales. 
KARL POPPER. LA LÓGICA DEL DESCUBRIMIENTO CIENTÍFICO. 
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En el presente trabajo de investigación se ha intentado, por un lado, desarrollar una metodología 
para la adaptación de la práctica clínica en la infección del tracto respiratorio inferior pediátrica en 
relación a  a los postulados de la Lógica Difusa y, por otro, demostrar la superioridad de dicha 
metodología con respecto a los sistemas empleados tradicionalmente. El conjunto de resultados 
obtenido potencia lo conocido hasta ahora en relación a los fundamentos y aplicabilidad de la Lógica 
Difusa en relación con la práctica clínica. 
La adaptación de guías de práctica clínica mediante Lógica Difusa como soporte para el diagnóstico 
y monitorización de pacientes supone una herramienta excelente y prometedora para mejorar los 
sistemas actuales no ya informáticos, si no las escalas en sí mismas y la propia práctica médica habitual. 
En base a lo analizado previamente y a lo mostrado en el desarrollo del sistema de inferencia 
difuso, podemos concluir que los sistemas difusos son relativamente sencillos de implementar, así como 
sencillos de mantener y adaptar, dado que sus elementos proceden de estudios previos basados en MBE 
(por lo que los cambios en el conocimiento implican sustituciones en el sistema difuso una vez que 
dichos cambios están suficientemente fundamentados, conviertiendo el sistema en una estructura de 
máxima vigencia y con capacidad para la actualización permanente), robustos (al ser la información 
contenida una traslación de conocimientos científicos contrastados en los que se basa la práctica 
médica) y de coste reducido (al no precisar, de entrada, dispositivos adicionales a los ya empleados en la 
práctica habitual). 
Por tanto, los postulados de la Lógica Difusa y Teoría de Conjuntos Difusos son aptos para la 
adaptación de las guías de práctica clínica de forma asequible. La adaptación de las guías de práctica 
clínica mediante Lógica Difusa permite un manejo más completo de la información que el existente 
hasta el momento actual, generando datos adicionales con gran valor clínico. 
La aproximación difusa permite medir el conocimiento, la experiencia y la intuición y percepción, 
del mismo o similar modo a como aparecen en el pensamiento médico real, considerado de forma 
general de acuerdo con el concepto de Ludwig Fleck o de forma individualista, teniendo en cuenta la 
incertidumbre propia de las diferencias entre distintos médicos y que se debe tanto a la existencia de 
variaciones en la entrada de información al cerebro humano (percepción y experiencia) como a la 
presencia igualmente de éstas en el proceso de integración de la información (experiencia y 
conocimiento) y de salida (capacidad del profesional para aplicar la información generada). La 
aproximación difusa simula este proceso de un modo experto, administrando la información introducida 
del mejor modo que la práctica clínica haya establecido, lo que permite obviar la mayoría de las 
restricciones de la lógica bayesiana pura, muy diferente al razonamiento médico real, especialmente en 
lo relativo a la existencia de puntos de corte en los diferentes elementos del proceso, contrarios a la 
propia naturaleza tanto de la lógica como del mundo en sí mismo. Si la MBE y los estudios basados en 
lógica bayesiana son fundamentales, la Lógica Difusa nos permite trasladar sus resultados al paciente 
individual, entre otras muchas opciones, lo que la hace igualmente fundamental. 
Aunque la Lógica Difusa es de forma natural más apropiada en la práctica médica diaria es necesario 
para incrementar su aceptación en la comunidad médica explorar sus conexiones con el razonamiento 
probabilístico y la MBE, extendidos universalmente, mostrando a la vez las limitaciones intrísecas de los 
últimos.  
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Los resultados de esta investigación confirman la utilidad de este sistema en la clasificación y 
monitorización de pacientes pediátricos, con una evidente superioridad sobre los sistemas tradicionales 
empleados de forma exclusiva, como puede extraerse de los apartados previos del trabajo de 
investigación. Del mismo modo, crea un precedente en el uso de datos de estudios previos bayesianos, a 
partir de los cuales se generan las guías de práctica clínica en el momento actual, integrados en sistemas 
basados en Lógica Difusa. 
Se pueden destacar diversos aportes originales al tema de estudio, entre los cuales cabría destacar 
los siguientes: 
? “Principio de intervalos opuestos”: desarrollado en el seno de la variable “incremento de
la frecuencia respiratoria difusa” y aplicable en teoría a todas las variables dependientes de
la edad en las cuales las tendencias de las variables sean contrarias por naturaleza.
? Concepto de “Universo Clínico Hipercúbico”: desarrollado en el apartado correspondiente
a la metodología del hipercubo y consistente básicamente en la normalización de datos en
relación con el significado intrínseco de gravedad de los mismos.
? Campo de investigación denominado “Cinemática Clínica Vectorial”: desarrollado en el
apartado correspondiente a la metodología del hipercubo y consistente en la consideración
del desplazamiento de un paciente dentro del Universo Clínico Hipercúbico en base a los
postulados de la cinemática vectorial, asignando un sentido clínico a cada uno de los
parámetros propios de la misma en los que esto sea posible.
? Concepto de “Tendencia a la Mejoría”: desarrollado en el apartado correspondiente a la
metodología del hipercubo y basado en la asignación de un sentido clínico al coseno de los
ángulos existentes entre el vector de desplazamiento del paciente, el vector de
empeoramiento máximo y el vector de mejoría máxima.
 Queda pues abierto un nuevo campo de investigación en relación con los postulados de la 
Cinemática Clínica Vectorial y el propio Universo Clínico Hipercúbico, como pueden ser la exploración de 
los conceptos de “surtidor-fuente” (posibles puntos de partida comunes de diversas patologías en 
relación con variables estándar de valoración de pacientes en Urgencias, por ejemplo), “sumidero-
atractor” (posibles puntos de confluencia comunes de diversas patologías en relación con 
complicaciones evolutivas compartidas, por ejemplo) y “áreas de evitación obligada” (zonas del 
hipercubo por las que no puede transitar un paciente con una determinada patología, salvo que 
presente alteraciones concomitantes conocidas o no, por ejemplo), entre otros múltiples conceptos 
posibles. 
Finalmente, un elemento destacable es el hecho de que la capacidad del sistema para integrar 
datos relativos a la complejidad de un paciente concreto junto a datos procedentes del estudio de su 
comportamiento dinámico mediante los postulados de la Cinemática Clínica Vectorial nos conduce de 
forma directa a la posibilidad de conocer el coste clínico aproximado de forma mucho más precisa y 
realista que los modelos actuales mediante el conocimiento de la posición clínica inicial de un paciente, 
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con las correcciones en tiempo real que supone el conocimiento de la velocidad de cambio clínico y la 
aceleración de cambio clínico, sin olvidar el trayecto seguido por el paciente durante su estancia, si se 
pretende obtener resultados extraordinariamente afinados. 
Si tenemos en cuenta que: 
? La precisión del sistema de inferencia difuso es superior a la hora de determinar la
gravedad de los pacientes que la de los sistemas actuales no difusos. En el presente estudio
la clasificación difusa, considerada como un método analítico no invasivo, ha mostrado
resultados prometedores, tratándose de un sistema no invasivo y que simplemente emplea
la información ya existente e infrautilizada de los sistemas actuales.
? En relación con el manejo de biomarcadores, los resultados del actual estudio concuerdan
con los de trabajos previos: el análisis mediante Lógica Difusa es más poderoso que el uso
de marcadores aislados o combinados mediante análisis de regresión logística múltiple. El
sistema de inferencia difuso es capaz de determinar la gravedad de los pacientes con
mayor precisión que los sistemas actuales no difusos.
? El sistema de inferencia difuso es capaz, empleando el nivel de compromiso respiratorio y
la intensidad de control necesario determinados por el mismo, de orientar el tiempo de
estancia hospitalaria. Sin embargo, los conceptos de velocidad de cambio clínico y
aceleración de cambio clínico, empleados en el contexto del manejo hipercúbico de los
pacientes, hacen que este manejo sea incluso superior al de los sistemas de inferencia
tradicionales.
? El sistema de inferencia difuso, mediante la determinación de la intensidad de control
necesario y el nivel de compromiso respiratorio, es capaz de orientar el destino del
paciente con mayor precisión que los sistemas no difusos, de acuerdo con las guías de
práctica clínica vigentes.
Podemos concluir que tanto la estructura del sistema de inferencia, como la Cinemática Clínica 
Vectorial y el propio Universo Clínico Hipercúbico son elementos que, asociados a un software para 
procesamiento del lenguaje permitirían convertir la actual historia clínica electrónica en un Sistema de 
Soporte de Decisiones, elemento cumbre y objetivo final del desarrollo actual de muchos de los campos 
de investigación en Medicina. 
Por otro lado, el desarrollo de hardware y dispositivos basados en Lógica Difusa, integrados en el 
Sistema de Soporte de Decisiones elaborado tomando como punto de partida el presente trabajo de 
investigación, permitirán la adquisición de información de los pacientes en tiempo real, así como 
procesar la misma igualmente a dicha velocidad. El empleo para ello de muchas de las herramientas 
desarrolladas en el campo conocido como IoT (Internet of Things – Internet de las Cosas) hace que dicha 
labor pueda conseguirse a medio plazo. 
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Quedan así fijados como objetivos futuros: 
? Desarrollo de sistemas similares al actual para otras patologías.
? Desarrollo de modelos hipercúbicos para el diagnóstico de entidades nosológicas.
? Desarrollo de software que permita la realización de forma rápida de los cálculos
necesarios para implementar los modelos creados en la práctica clínica habitual.
? Desarrollo de hardware asociado mediante tecnología IoT para clasificación y
monitorización de pacientes dentro del sistema en tiempo real.
? Desarrollo del campo de la Cinemática Clínica Vectorial, desarrollando aspectos asociados.
Análisis del comportamiento de las diferentes patologías en el seno de la misma mediante
estudio de trayectos, variaciones, puntos de fuga, atractores, etc.
? Implementación de un Sistema de Soporte de Decisiones basado en el sistema creado en el
presente proyecto de investigación, en actualización y ampliación permanente.

DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y MONITORIZACIÓN DE PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR BASADO EN LA TEORÍA DE 
CONJUNTOS DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
363 
9. CONCLUSIONES
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En relación con las hipótesis inicialmente planteadas concluimos: 
 
? Hipótesis 1 - El sistema de inferencia difuso es capaz de determinar la gravedad de los 
pacientes con mayor precisión que los sistemas actuales no difusos: La precisión del sistema 
de inferencia difuso es superior a la hora de determinar la gravedad de los pacientes que la de 
los sistemas actuales no difusos. En el presente estudio la clasificación difusa, considerada 
como un método analítico no invasivo, ha mostrado resultados prometedores, tratándose de 
un sistema no invasivo y que simplemente emplea la información ya existente e infrautilizada 
de los sistemas actuales. 
 
? Hipótesis 2 - El sistema de inferencia difuso es capaz de clasificar a los pacientes en función 
de etiología bacteriana o no bacteriana con mayor precisión que los sistemas actuales no 
difusos: En relación con el manejo de biomarcadores, los resultados del actual estudio 
concuerdan con los de trabajos previos: el análisis mediante Lógica Difusa es más poderoso que 
el uso de marcadores aislados o combinados mediante análisis de regresión logística múltiple. 
 
? Hipótesis 3 - El sistema de inferencia difuso es capaz de orientar el tiempo de estancia 
hospitalaria: Se basa para ello en el nivel de compromiso respiratorio, así como en la 
intensidad de control necesario establecida por el sistema de inferencia difuso. Los conceptos 
de velocidad de cambio clínico y aceleración clínica permiten conocer el tiempo aproximado de 
estancia hospitalaria.  
 
? Hipótesis 4 - El sistema de inferencia difuso es capaz de orientar el destino del paciente con 
mayor precisión que los sistemas actuales no difusos: Mediante la determinación de la 
intensidad de control necesario y el nivel de compromiso respiratorio, el sistema de inferencia 
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ANEXO I. HOJA DE RECOGIDA DE DATOS. 
Nº de paciente ????????? Hospital Fecha: __/__/____ 
Nacimiento: __/__/____ Edad:  ?? años ???? meses ??? días
Frecuencia respiratoria: ???? rpm.  Frecuencia cardíaca: ???? lpm.
Sibilancias: No  Fin espiración ???? Toda la espir. ???? Inspiración y espiración?
Ventilación: Buena ????? Regular y Simétrica ????? No simétrica ????? Disminuida  ??
Retracciones: Sub-Intercostal ???? Supraclavicular - Nariz ????? Supraesternal ???? No ??
Activ. Esternocleidomastoideo: No ???? Dudoso aumento ???? Aumento ???? Máxima ??
Cianosis: Sí ??? No ?????????Saturación de Oxígeno: sin O2 ???? %   con O2 ???? %
Wood-Downes-Ferres Score: ???? puntos.
Diagnóstico inicial:                                . 
Lóbulos afectados: Número de lóbulos ???? Localización_____________________________ .
Derrame pleural: No derrame pleural ??? D. pleural, no tratamiento ???? D.pl., drenaje ????
Destino inicial: Domicilio ???? Hospital ???? Unidad de Cuidados Intensivos ??
Resolución de la fiebre: ???? días.
Antibioterapia prescrita: No ???? Si sí, ???? días y cuál: ___________.
Si ingreso: ???? días. Si reingreso: ???? días totales. Si precisó O2: ????? días.
Si precisó ?2-inhalados: ????? días. Adrenalina: No ???? Sí ???? Días ?????. 
Si precisó corticoides: ???? días. Fluidoterapia: No ???? Sí   ?????. 
Cambio en diagnóstico final: Bacteriano a vírico ???? Vírico a bacteriano ????? No ?????
Evolución final: Domicilio ???? Hospital ????? Cuidados Intensivos
Adjuntar resultados analíticos eliminando nombre e historia clínica del paciente y adjuntando el número de paciente y código de 
hospital en el encabezado. 
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ANEXO II. CONSENTIMIENTO INFORMADO. 
o CONSENTIMIENTO INFORMADO DIRIGIDO AL PADRE, MADRE O TUTOR
Título de la Investigación: DESARROLLO Y EVALUACIÓN DE UN SISTEMA DE CLASIFICACIÓN Y 
MONITORIZACIÓN DE PACIENTES PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR 
BASADO EN LA TEORÍA DE CONJUNTOS DIFUSOS Y LÓGICA DIFUSA. 
Investigadores: S. Negre Policarpo. 
Antes de aceptar o no su participación en este estudio de investigación, es importante que lea la 
siguiente explicación del mismo. Este documento describe el propósito, procedimientos, beneficios, 
riesgos, inconvenientes y precauciones que pueden surgir en relación con el programa. También 
describe los procedimientos alternativos disponibles para usted, así como su derecho a retirarse del 
estudio en cualquier momento. No podemos anticiparle ningún dato con respecto a los posibles 
resultados del estudio. 
Explicación de los procedimientos: 
Éste es un estudio de investigación diseñado para evaluar un sistema de clasificación y monitorización 
de pacientes pediátricos con infección del tracto respiratorio inferior (vírica y/o bacteriana) basado en la 
teoría de conjuntos difusos y Lógica Difusa, siendo éstos sistemas matemáticos complejos hasta ahora 
poco utilizados en Medicina y prácticamente inexplorados en el campo de la Pediatría. Su objetivo es 
una posible mejor clasificación de los pacientes y una mayor predicción de riesgos en comparación con 
las herramientas actuales. 
El impacto de un sistema como éste en pacientes pediátricos con infecciones respiratorias podría 
conducir a una aplicación más precoz de tratamientos específicos, una mejor selección de las técnicas 
disponibles y el cumplimento de controles más precisos, con una mejor distribución de los recursos 
disponibles. 
A los niños que participen en el estudio (un total estimado de 230 pacientes repartidos entre el Hospital 
Universitario La Fe y el Hospital Quirón Valencia) se les realizará una extracción de sangre, aspiración de 
mucosidad nasal y toma de muestra de esputo (para lo que pueden requerir una nebulización previa con 
suero hipertónico para inducir el esputo) así como una RX de tórax sólo si tanto la analítica como la RX 
de tórax se iban a realizar en base a los protocolos de aplicación en el hospital en el momento de 
actuación y en base a la decisión de un profesional médico no implicado directamente en el estudio. Un 
apósito será colocado posteriormente sobre el lugar de punción, pudiendo retirarse normalmente a los 
pocos minutos. Si la extracción no es necesaria para determinar otros parámetros bioquímicos y la 
sangre no puede obtenerse tras la primera punción, el estudio no continuará salvo que usted lo desee. 
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Riesgos e inconvenientes: 
Los únicos riesgos e inconvenientes posibles derivan de la extracción sanguínea, relacionados con el 
dolor leve que puede producir esta extracción con una jeringa y aguja, así como de las molestias leves 
que pueda ocasionar la obtención de la muestra de esputo y la aspiración de la mucosidad nasal. 
Aunque remotos, otros posibles riesgos incluyen la lesión del punto de punción si el participante se 
mueve bruscamente durante la extracción.  Finalmente, otro riesgo deriva de la radiación recibida para 
la realización de la radiografía de tórax, si bien al seguirse los protocolos vigentes, no supone un 
detrimento en comparación con pacientes no participantes en el estudio. 
Beneficios: 
No existen beneficios inmediatos en relación con su participación en el estudio. Sin embargo, se 
realizará un control mucho más estricto de los pacientes participantes comparado con lo habitual, y los 
resultados del estudio puede que en un futuro influyan en el modo en que son ponderados los riesgos 
de las infecciones respiratorias en los niños. 
Procedimientos alternativos: 
Si una persona desea no participar, no existe ningún procedimiento alternativo, pero el resto de 
acciones se llevarán a cabo del mismo modo en que se realizaban antes de que se iniciase el estudio. 
Retirada sin perjuicio: 
La participación en este estudio es voluntaria. El rechazo a participar en el mismo no será penalizado. 
Cada participante es libre de retirar el consentimiento y abandonar su participación en este proyecto en 
cualquier momento, sin perjuicio por este motivo. 
Confidencialidad: 
Toda la información obtenida en el estudio será confidencial, estando protegidos los datos según la Ley 
15/1999 de 13 de diciembre de Protección de Datos de Carácter Personal. Los resultados del estudio 
serán publicados con propósitos científicos, y la identidad de los participantes no será revelada. Sólo los 
investigadores tendrán acceso a los datos del estudio y la información contenida en los mismos. Todos 
los resultados del estudio y la información serán almacenados y destruidos una vez se complete el 
estudio. 
Costes y o pagos por participar en el estudio: 
No existen costes por participar en este estudio. Del mismo modo, los participantes no recibirán ninguna 
recompensa económica por participar en este estudio de investigación. 
Pago por daños relacionados con el estudio: 
El equipo de investigación no ha realizado ninguna provisión de fondos para compensar 
económicamente en caso de daños derivados del estudio, por otra parte muy remotos. En el caso de 
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producirse dicho daño, el equipo de investigación le indicará el modo de localizar y acceder al mejor 
punto de asistencia. 
Preguntas: 
Cualquier pregunta en relación con el proyecto de investigación y/o en el caso de daños debidos al 
proyecto, pueden dirigirla al Dr. Negre (investigador principal) y/o otros miembros del equipo de 
investigación en sernepo@upiqweb.es. Las preguntas relacionadas con los derechos como persona en 
este estudio también serán dirigidas a sernepo@upiqweb.es. 
Aceptación: 
Este apartado indica que usted ha recibido una copia de este consentimiento informado. Su firma aquí 
debajo indica que usted acepta la participación en el estudio. 
Firma del padre, madre o tutor Fecha 
Nombre del participante Firma del investigador 

